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RESUMO 
 
No âmbito do processo de equivalência da Licenciatura de Medicina Veterinária ao 
Mestrado Integrado em Medicina Veterinária foi-me proposta uma descrição do meu percurso 
profissional após obtenção do grau de licenciada em Medicina Veterinária, pelo Instituto de 
Ciências Biomédicas Abel Salazar (ICBAS), Universidade do Porto, em 19 de Dezembro de 
2008.  
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INTRODUÇÃO 
 
Pretendo com este trabalho dar a conhecer o meu percurso profissional e as minhas 
conquistas pessoais, tanto no domínio das competências como dos conhecimentos adquiridos 
no período compreendido entre Janeiro de 2009 e Setembro de 2012. 
As minhas escolhas profissionais foram fortemente influenciadas pelas áreas escolhidas 
para desenvolver o meu estágio curricular profissionalizante - Clínica e Cirurgia de Animais de 
Companhia e Medicina de Produção Avícola/Inspecção Sanitária - pelo que para um melhor 
conhecimento deste início da minha “vida profissional” anexo o meu Relatório de Estágio da 
Licenciatura em Medicina Veterinária, intitulado “Clínica e Cirurgia de Animais de Companhia & 
Agentes Imuno-supressores em Galinhas Poedeiras e Frangos de Aptidão Creatopoiética” 
(Anexo I). 
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I. ESTÁGIO CURRICULAR NO ÂMBITO DA LICENCIATURA DE MEDICINA VETERINÁRIA 
 
No último ano da Licenciatura em Medicina Veterinária optei por realizar o estágio 
curricular em duas áreas distintas: Clínica e Cirurgia de Animais de Companhia e Medicina de 
Produção Avícola/Inspecção Sanitária. Durante a primeira fase estagiei em dois locais. 
Acompanhei a actividade clínica e cirúrgica na Clinicão - Clínica Veterinária, situada na 
Figueira da Foz, que desde 2008 passou a hospital veterinário, e no College of Veterinary 
Medicine of the University of Tennessee (Estados Unidos da América) onde fui integrada no 
programa de rotação clínica na área de animais de companhia nas seguintes especialidades: 
Dermatologia, Oncologia, Medicina Interna, Oftalmologia e Neurologia. A última parte do meu 
estágio foi realizada na Companhia Avícola do Centro – CAC II, S.A., empresa sediada em 
Leiria, que se dedica à classificação e comercialização de ovos, com produção própria e fábrica 
de ração – Alimave – Alimentação para Aves, S.A.. A sua produção própria até 2010 era 
assegurada por dezanove avicultores, com um efectivo total de 1.035.672 galinhas poedeiras. 
Nesta empresa pude acompanhar o maneio das galinhas poedeiras (produção, biossegurança 
e bem-estar animal) desde a recria até ao final da postura, bem como a inspecção, 
classificação e avaliação das características físicas do ovo. 
Ao realizar o estágio curricular em duas áreas distintas, como o são a clínica e a 
medicina de produção avícola/inspecção sanitária, pretendia aumentar as oportunidades de 
emprego. Apesar de no decorrer dos seis anos de curso, nunca uma dúvida se impusera sobre 
a minha preferência pessoal pela clínica de animais de companhia, a escolha pelo exercício 
profissional na área avícola era, no entanto importante, dada a concentração de ofertas de 
trabalho na minha área de residência – Zona Centro – onde se localiza por excelência grande 
parte da produção avícola, tanto em termos de produção creatopoiética, como produção de 
ovos para consumo humano. 
 
 
II. EXPERIÊNCIA PROFISSIONAL 
 
1. Clínica e Cirurgia de Animais de Companhia 
 
Para mim iniciar o meu percurso profissional numa clínica veterinária de animais de 
companhia, seria o colmatar de um percurso académico tão ambicionado. Assim após o 
término do curso procurei ofertas de emprego exclusivamente nesta área. Em meados de 
Janeiro de 2009, iniciei a minha actividade profissional fazendo trabalho temporário, em 
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substituições de outros colegas num consultório veterinário em Leiria, propriedade da Clínica 
Veterinária da Quinta Nova, Torres Novas. Esta prestação de serviços acontecia duas a quatro 
vezes por semana, num total de seis horas diárias. Este consultório prestava serviços de apoio 
a uma loja de animais que comercializava cães, gatos e espécies exóticas (chinchilas, 
tartarugas terrestres, coelhos anões, iguanas, tarântulas, entre outras) que careciam de 
acompanhamento veterinário durante o período de permanência no estabelecimento comercial 
e na pré e pós-venda dos animais. Este acompanhamento consistia, no caso das espécies 
exóticas, em informar o futuro proprietário ou os colaboradores da loja das necessidades 
alimentares, condições preferenciais de habitat, hábitos comportamentais e aconselhamento de 
protocolos de profilaxia. No caso dos cães e gatos assegurava-se durante esse 
acompanhamento que eram devidamente vacinados e desparasitados interna e externamente. 
Neste período também estava responsável pela realização de consultas externas, pela escolha 
dos tratamentos a instituir, pelo seguimento dos casos clínicos e venda de 
medicamentos/produtos a clientes finais. Os tipos de consultas mais frequentes eram as 
vacinações, colocação de microchip, castração de gatos, distúrbios alimentares (vómito e 
diarreia), otites externas e aconselhamento sobre o maneio de animais exóticos. Qualquer caso 
clínico que necessitasse de internamento ou tratamento cirúrgico era reencaminhado para 
outra clínica na cidade de Leiria. Durante este período tive oportunidade de pôr em prática 
vários dos conhecimentos na área da clínica de animais de companhia, adquiridos durante o 
curso e estágio curricular. Realço que relativamente à clínica de animais exóticos a maioria dos 
conhecimentos adquiridos ocorreu durante este período de substituições, através da consulta e 
estudo de livros da especialidade, como por exemplo o “BSAVA Manual of Exotic Pets”, das 
autoras Anna Meredith e Cathy Johnson-Delaney, ou por troca de opiniões com colegas com 
interesses profissionais nesta área.  
No início de Fevereiro de 2009 fui admitida na Clínica Veterinária da Marinha, situada 
na cidade da Marinha Grande. O corpo clínico era constituído por uma equipa jovem de seis 
veterinários e a clínica estava bem equipada, permitindo aos seus clínicos a realização de 
vários exames complementares. Durante o período de permanência nesta clínica (oito dias 
consecutivos) só me foi dada a oportunidade de cuidar dos animais internados, auxiliar em 
cirurgias e monitorizar o pós-cirúrgico. A oferta de uma proposta de trabalho, numa área 
distinta da clínica e o facto de até àquele momento ter mantido o contacto com o consultório da 
Quinta Nova, fez-me optar por sair da Clínica Veterinária da Marinha e voltar ao regime de 
substituições até finais de Março. 
Será importante realçar que durante o meu exercício de actividade clínica de animais de 
companhia, incluindo o estágio curricular, foi sempre notária a percepção que o ICBAS e o seu 
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corpo docente preparam com excelência os seus alunos para o exercício desta clínica, 
principalmente no que concerne a conteúdos teóricos.  
 
2. Actividade Técnico-Comercial 
 
Em Abril 2009 assinei contrato de trabalho sem termo com a empresa Inogen™ – 
Soluções e Inovação Veterinária, Lda, sediada em Pombal, na qual exerço funções de técnica-
comercial. A Inogen™ é o resultado da visão empreendedora de um grupo conceituado de 
empresas nacionais, como o são o Grupo Lusiaves™, a Controlvet Segurança Alimentar™ e a 
Derovo Group™, com projectos bem-sucedidos nos sectores agro-alimentares e veterinários 
(produção animal e segurança alimentar). 
Como principal objectivo, a Inogen™ pretende comercializar produtos e serviços que 
garantam a competitividade dos seus sócios e dos seus clientes, contando para esse fim com 
uma equipa jovem e tecnicamente habilitada. 
A gama de produtos comercializada pela empresa é extensa e diversificada como passo 
a exemplificar: medicamentos veterinários imunológicos e farmacológicos; pré-misturas 
medicamentosas; alimentos-compostos-complementares; biocidas (desinfectantes e 
insecticidas) e detergentes; produtos de uso veterinário; consumíveis e materiais de 
laboratório; material e equipamento veterinário; material de protecção individual; soluções para 
tratamento de água de bebida (equipamento e desinfectantes); equipamentos de lavagem para 
a indústria agro-alimentar; produtos e equipamentos para controlo de pragas, entre outros. A 
Inogen™ também dispõe dos seguintes serviços técnico-veterinários exclusivos para os seus 
clientes, por exemplo: monitorização de vacinação em explorações avícolas, administrada na 
água de bebida, por spray ou injectável; elaboração de planos vacinais; ecografia de 
confirmação de gestação em porcas reprodutoras; implementação de programas de 
biossegurança em explorações agro-pecuárias; assistência médico-veterinária e análises 
laboratoriais. 
As espécies animais nas quais a empresa concentra as suas ofertas de produtos e 
serviços são aves, suínos, coelhos e pequenos e grandes ruminantes. Actua em todo o 
território nacional (Portugal Continental e Regiões Autónomas), bem como a nível internacional, 
onde desenvolve o comércio de exportação para Angola, Moçambique, Cabo Verde e São 
Tomé e Príncipe.  
Inicialmente fui responsável pelo desenvolvimento da actividade comercial no sector 
avícola, contudo em resposta às alterações verificadas neste sector, sobretudo devido à nova 
legislação relativa ao bem-estar das galinhas poedeiras que entrou em vigor este ano, nos 
últimos dois anos tive a necessidade de estender as minhas funções ao sector de produção 
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cunícula e mais recentemente ao sector dos pequenos e grandes ruminantes. No meu caso, 
desenvolvo a minha actividade em todo o território nacional e em Agosto deste ano comecei a 
dedicar-me à área da exportação, principalmente para Angola, onde estou a desenvolver uma 
parceria com uma sociedade holding. Em Portugal Continental a minha actividade tende a 
concentrar-se nas zonas norte e centro, locais onde está fixada a maioria das explorações 
industriais avícolas e cunículas. 
Quando comecei a trabalhar nas áreas avícola e cunícula, rapidamente percebi que a 
formação/grau académico dos clientes com os quais iria desenvolver relações comerciais era 
muito diversa, podendo assim laborar com outros colegas médicos veterinários, engenheiros 
de produção animal, engenheiros zootécnicos, engenheiros alimentares e gestores de 
empresas. Qualquer que fosse a sua formação académica, todos são conhecedores do seu 
negócio e ambicionam as melhores parcerias com vista ao seu desenvolvimento. No que 
respeitava à minha própria formação académica na área, posso dizer que os conhecimentos 
obtidos principalmente nas aulas de Zootecnia, Patologia e Clínica das Doenças Infecciosas, 
Patologia e Clínica das Doenças Parasitárias, Clínica das Espécies Pecuárias e Inspecção 
Sanitária, me ofereceram boas bases para o desenvolvimento da minha actividade nas duas 
áreas: avícola e cunícula. Contudo existe um sentimento comum, partilhado por mim e por 
outros colegas, ex-alunos de outras Instituições de Ensino Superior Portuguesas, que estas 
duas áreas da Medicina Veterinária não são tão aprofundadas, ao contrário do que sucede com 
a Clínica e Patologia de Animais de Companhia ou de outras espécies pecuárias, como são os 
grandes ruminantes. De facto, já durante a licenciatura, tive a sensação que não existia um 
plano bem estruturado para o ensino da Clínica de Aves e Lagomorfos, havendo repetição de 
conteúdos em diferentes unidades curriculares, que abordavam estas temáticas. 
 É importante perceber o que é que o mercado espera de um médico veterinário com 
funções de técnico-comercial. A satisfação das suas necessidades e o aconselhamento 
adequado, sem interferir com a opinião de outros colegas médicos veterinários, de forma a 
permitir o seu sucesso será sempre um objectivo. O aconselhamento adequado poderá passar, 
por exemplo, por simples informações técnicas de produtos (concentrações de princípio activo, 
doses a administrar, duração de tratamento, compatibilidade com outros medicamentos), 
apresentação de novos produtos com provas dadas no mercado, substituição de 
medicamentos por outros com o mesmo princípio activo mas mais económicos, sugestão de 
alterações de maneio, alertas para surtos de doenças, elaboração de planos vacinais para 
recrias de poedeiras, conselhos sobre a biossegurança e alertas para alterações à legislação 
vigente. 
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Actualmente desenvolvo a minha actividade em aproximadamente cento e dez clientes, 
sendo que 42,7% são cunicultores, 40% são avicultores e os restantes 17,3% são diversos, 
englobando também os pequenos e grandes ruminantes. 
Enquanto colaboradora desta empresa será sempre meu dever valorizar a sua visão, 
missão e valores. Devo representar um contributo activo no desenvolvimento da estratégia 
comercial da minha empresa através da divulgação e promoção dos produtos e serviços juntos 
de actuais e potenciais clientes, fazendo crescer, tanto quanto possível, o território que me foi 
atribuído. O modo como cumpro estes requisitos é bastante diversificado, e a estratégia 
utilizada depende de vários factores, como por exemplo, tipo/dimensão do cliente. Contundo 
independentemente do tipo/dimensão do cliente a minha dedicação e competência técnica 
deverá estar sempre presente. Também é política da Inogen™ responder procurando a 
excelência, operacional, técnica e comercial, avaliando continuamente o grau de satisfação dos 
nossos clientes e de sucesso no mercado, bem como trabalhar continuamente na elevação do 
grau de satisfação dos clientes, compreendendo e antecipando as suas necessidades, com o 
objectivo de estabelecer soluções competitivamente adequadas, contribuindo assim para o seu 
sucesso. 
Durante o curso, minorei a actividade comercial, muitas vezes exercida por colegas 
mais velhos, por a considerar “intelectualmente inferior”. No entanto, as condições de trabalho 
que encontrei na Clínica de Animais de Companhia, motivaram-me a apostar num trabalho 
diferente e, até ao momento em que o iniciei, indevidamente percepcionado por mim.  
A actividade técnico-comercial para o sector agro-pecuário tem um carácter abrangente 
e frequentemente quando surgem propostas de emprego, estas são direccionadas para 
médicos veterinários, engenheiros zootécnicos, engenheiros de produção animal e 
recentemente gestores de empresas. No meu ponto de vista, a contratação de um licenciado 
com formação académica em Medicina Veterinária constitui uma mais valia para a entidade 
empregadora. Por exemplo, o conhecimento das características de uma vacina e da resposta 
imunológica após a sua administração permite uma abordagem aquando da sua apresentação, 
tecnicamente mais competente e que é importante na criação de uma relação de maior 
confiança entre o técnico e o cliente. A actividade comercial possui um carácter dinâmico, 
exigindo ao seu executor uma constante adaptação a um mercado cada vez mais competitivo e 
exigente. Uma melhoria da eficácia negocial é conseguida através da investigação contínua de 
novas estratégias e tácticas comerciais, de soluções inovadoras e de práticas de proximidade 
com o cliente. Por isso a actividade técnico-comercial não está reduzida ao processo de venda; 
ela reflecte sempre uma relação de confiança estabelecida entre o técnico e o cliente. O curso 
de Medicina Veterinária, tal como está estruturado, não está vocacionado para formar técnicos-
comerciais ou gestores de produtos ou marcas. No entanto mesmo não exercendo a actividade 
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técnico-comercial de forma objectiva, a maioria dos médicos veterinários “vendem” serviços à 
comunidade e fazê-lo da forma mais adequada e rentável deve constituir um objectivo. Pode-se 
falar em “Keep in touch” e no novo paradigma comercial esta expressão adquire um grande 
relevo. Há uma nova valorização dos sentidos. É importante para o técnico ouvir, ver, fazer 
sentir para poder influenciar, estabelecer uma relação, manter o contacto e estar sempre 
disponível. Estas ideias originalmente direccionadas para a área do negócio/comércio, na 
realidade podem ser igualmente inseridas no dia-a-dia de qualquer médico veterinário. 
Actualmente a crise que se vive na produção primária também tem influência no 
desempenho de empresas fornecedoras como a Inogen™. Em Portugal, assiste-se a um 
sentimento de preocupação generalizado com o aumento dos custos de produção animal, 
nomeadamente os provocados pelas matérias-primas para a alimentação, que afecta tanto o 
produtor como todos os seus fornecedores e o consumidor final. Acresce que num mundo com 
uma economia global, não são impostas as mesmas regras de produção, o que origina custos 
de produção bem diferentes. Por exemplo, no espaço comunitário está presente a exigência de 
se produzirem alimentos seguros, associada ao cumprimento das regras para o bem-estar 
animal e do respeito pelo ambiente. Além destes factores, pode-se ainda referir a 
comercialização dos produtos animais, entregue à grande distribuição organizada, que numa 
política de domínio, levou ao desaparecimento de grande parte do comércio tradicional, e que 
obriga os produtores a venderem, muitas vezes, abaixo do preço de custo, para que eles 
possam cumprir com as suas políticas dos preços baixos. De facto, parece que cada vez mais 
a lei da oferta e da procura deixa de regular o nosso mercado.  
Infelizmente, enquanto desenvolvo esta actividade técnico-comercial, fui-me 
apercebendo que actualmente é difícil produzir proteína animal com alguma rentabilidade, o 
que está a originar o desaparecimento da grande maioria das explorações no sector primário, 
que todos os meses encerram e deixam trabalhadores no desemprego. Parece-me assim 
urgente a exploração dos mercados emergentes, devendo representar a exportação uma mais 
valia para qualquer empresa portuguesa. 
  
 
3. Formação Profissional Contínua 
 
Em Agosto de 2009, através da minha empresa participei na acção de formação 
profissional “Dinâmica de Vendas” (Anexo II), orientada pelo Dr.º João Alberto Catalão, 
especialista em negociação, vendas, marketing e comunicação comercial do INV – Instituto de 
Negociação e Vendas, actualmente considerado como um dos maiores especialistas em 
negociações e vendas em Portugal. Esta formação, com 14 horas no total, distribuída em dois 
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dias, pretendeu dar a conhecer os novos paradigmas comerciais, a realidade do mercado e a 
mentalidade dos negociadores; fornecer métodos e técnicas de planeamento e organização da 
actividade comercial; abordar a prospecção comercial e seguimento de propostas; estabelecer 
contactos comerciais não presenciais de sucesso (telefone e/ou por e-mail); explorar o conceito 
de comunicação comercial; gerir a dinâmica comercial de forma integrada, com especial ênfase 
nas técnicas de prospecção, abordagem, desenvolvimento, fecho e seguimento.  
No âmbito dos animais de companhia tive a oportunidade de participar no 24th Annual 
Congress of the ESVD-ECVD (European Society of Veterinary Dermatology-European College 
of Veterinary Dermatology), que se realizou na cidade italiana de Florença de 23 a 25 de 
Setembro de 2010 (Anexo III). Este encontro reuniu muitos jovens estudantes ou recém-
licenciados de Medicina Veterinária, além de vários oradores europeus especialistas em 
Dermatologia.  
No início de Janeiro 2011, iniciei a Pós-Graduação em Auditores de HACCP, na Escola 
Superior de Tecnologia e Gestão, do Instituto Politécnico de Leiria, que teve a duração de um 
ano e um total de 175 horas. O principal objectivo deste curso era apresentar os conceitos 
inerentes à implementação e auditoria dos programas de Análise dos Perigos e Pontos Críticos 
de Controlo (HACCP – Hazard Analysis and Critical Control Points), tendo-se baseado em 
estudo de casos práticos. No final os participantes deveriam estar aptos a realizar auditorias no 
âmbito da Norma ISO 22000:2005 ou inspecções de segurança alimentar, bem como 
coordenar equipas auditoras na Norma ISO 22000:2005 e requerer a realização do exame de 
certificação da American Society for Quality (ASQ) em “HACCP Auditor”. Os motivos que me 
influenciaram na decisão de frequentar esta pós-graduação foram vários. Abordava um tema 
actual e de elevado impacto na indústria e sociedade, a sua realização era em Leiria e aos 
sábados, não interferindo com o horário de trabalho, e constituía uma nova oportunidade para 
estudar, melhorando as minhas competências profissionais. A avaliação consistiu na realização 
de duas frequências, com perguntas de escolha múltipla, tendo obtido a classificação final de 
quinze valores (Anexo IV). 
Em Fevereiro 2011, com o objectivo de obter o Nível A1 em Espanhol, que me permite 
conhecimentos básicos de conversação e escrita, frequentei no Instituto Politécnico de Leiria a 
Acção de Formação em Espanhol – A1, ministrada pela Professora Susana Garcia, tendo 
obtido a classificação final de Muito Bom (Anexo V). 
Em meados de Abril 2011 frequentei o ”Curso de Maneio e Gestão Avícola - Formação 
Avançada”, com a duração de 32 horas, na A.E.E.E.B. – Associação da Escola de Estudos 
Empresariais das Beiras (Anexo VI). Este curso contou com a participação de conhecidos 
palestrantes nacionais com importantes funções na avicultura em Portugal. O principal 
objectivo desta formação era a actualização dos conhecimentos dos participantes nas 
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diferentes áreas da produção avícola: produção de broilers, produção de ovos, reprodução e 
incubação, sistemas alternativos e legislação avícola. 
Frequentemente participo ainda em encontros promovidos por empresas que 
desenvolvem, fabricam e comercializam produtos para a saúde animal, que convidam oradores 
nacionais e internacionais, com o objectivo de lançar novos medicamentos no mercado animal 
ou promover outros já comercializados. 
Estou certa que a formação contínua na área técnico-comercial tem que ser 
percepcionada como uma forma de diferenciação num mercado tão competitivo.  
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CONCLUSÃO 
 
A licenciatura em Medicina Veterinária deverá ser percepcionada como um factor de 
diferenciação num mercado de trabalho que tende a ser cada vez mais agressivo. Valorizar os 
conhecimentos adquiridos durante o curso e utilizá-los com o objectivo de prestar um melhor 
serviço, deve ser o objectivo de cada licenciado. As funções de médico veterinário 
indubitavelmente não se esgotam na Clínica e Cirurgia, pois as áreas que podem ser da sua 
responsabilidade são crescentes. Apesar de ter a designação de técnica-comercial, sinto que 
tanto a minha empresa como os clientes, com os quais desenvolvo a minha actividade, 
procuram que lhes responda na qualidade de médica veterinária.  
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RESUMO 
 
O estágio curricular da licenciatura em Medicina Veterinária foi realizado no período 
compreendido entre Setembro de 2007 e Setembro de 2008 em duas áreas distintas, Clínica e 
Cirurgia de Animais de Companhia e Medicina da Produção Avícola/Inspecção Sanitária. 
A parte do estágio realizada em Clínica de Animais de Companhia foi repartida entre duas 
instituições, a “Clinicão” e o Hospital Universitário da “University of Tennessee College of 
Veterinary Medicine”. Durante esta parte do estágio pretendeu-se o contacto com a prática 
clínica, através do acompanhamento e realização de consultas, observação e colaboração na 
realização de cirurgias, realização e interpretação de exames auxiliares de diagnóstico, 
prestação de cuidados a pacientes internados e urgências. Estas práticas permitiram o 
aprofundamento e aquisição de conhecimentos. Dos casos clínicos acompanhados, 
encontram-se desenvolvidos, na primeira parte deste relatório, cinco casos das seguintes 
áreas: Neurologia, Oftalmologia, Oncologia Clínica, Dermatologia e Urologia. 
A segunda parte do estágio curricular, relativa à Medicina de Produção Avícola e Inspecção 
Sanitária, foi realizada na “Companhia Avícola do Centro, S.A.” – “CAC II”. Pretendeu esta 
parte do estágio uma familiarização da aluna com as práticas de maneio de galinhas poedeiras 
(produção, biossegurança e bem-estar animal); inspecção, classificação e avaliação das 
propriedades físicas do ovo, e valorização das funções do médico veterinário numa empresa 
avícola. O relatório de estágio incidiu na temática dos efeitos dos agentes imuno-supressoras 
na produção de galinhas poedeiras e frangos de aptidão creatopoiética. 
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IgM Imunoglobulina M  
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IT Imuno-terapia 
ITU  Infecção Tracto Urinário 
i.v.  Via intra-venosa 
K+ Potássio 
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LCR  Líquido cefalorraquidiano 
mg miligrama 
mL mililitro 
N  Normal 
N’s  Normais 
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OD  Olho direito 
OS  Olho esquerdo 
OU  Ambos os olhos 
P Fósforo 
PAS  Pressão Arterial Sistólica 
PIO  Pressão intra-ocular 
po Via oral 
ppm Pulsos por minuto 
PPT Proteínas plasmáticas totais 
PS Provas serológicas 
q.i.d. quatro vezes ao dia 
RE Retículo Endoteliose 
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sc Via subcutânea 
SI Sistema Imunitário 
s.i.d. Uma vez ao dia 
SHH Síndrome Hepatite-hidropericárdio 
SNC Sistema Nervoso Central 
SPF Specific Pathogen Free 
SPS Shunt porto-sistémico 
T4  Tiroxina 
TAC Tomografia axial computorizada  
TCS Tumor das células de Sertoli 
t.i.d. Três vezes ao dia 
TRC Tempo de repleção capilar 
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TSH  Hormona tireoestimulante 
UFC  Unidades formadoras de colónias  
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I. CLÍNICA E CIRURGIA DE ANIMAIS DE COMPANHIA 
 
1. Neurologia: Meningioma Cerebral 
 
1.1. Resumo do Caso Clínico 
 
Identificação do Animal: Cosmos, canídeo, Jack Russell Terrier, macho castrado, 10 anos, 
9,4Kg. 
Motivo de Consulta: ocorrência de 3 “ataques” durante os últimos 15 dias. 
Anamnese: vacinações de rotina actualizadas, devidamente desparasitado interna e 
externamente. Come ração seca comercial, fornecida ad libitum, e arroz. Tem água sempre à 
disposição. Sem historial médico, actualmente não faz medicação. Foi castrado com 2 anos de 
idade, sem complicações pós-operatórias. Não faz viagens. Habita no interior de um 
apartamento, que partilha com um gato, que actualmente se encontra saudável. Não rói 
objectos e não tem acesso a tóxicos ou a lixo. Quando questionados sobre alterações 
verificadas noutros sistemas, os proprietários referiram que durante o último mês, Cosmos 
reage de forma territorial com pessoas e animais, sendo por vezes agressivo. Também ladra 
com muita frequência. Anamnese Dirigida: nos últimos 15 dias Cosmos teve 3 ataques, o 
último foi ontem. Nunca tinha tido ataques. A duração é de aproximadamente 2-3 minutos, todo 
o corpo contrai de forma involuntária e repetitiva (não sabem se inicialmente só uma parte do 
corpo treme e depois generaliza) e urina-se. Nos momentos a seguir ao ataque fica 
desorientado, mas no período entre os ataques age com normalidade. Os 3 ataques foram 
muito semelhantes. Os proprietários não relacionam o ataque com factores desencadeantes 
(p.ex.º exercício, alimentação, distúrbio de sono) e desconhecem a existência de trauma.  
Exame Físico: Alerta, excitado e agressivo. Atitude normal (N) em estação, decúbito e 
movimento. Condição corporal N. Estado de desidratação inferior a 5%. Temperatura de 39ºC, 
com tónus anal N e presença de reflexo perineal, nada a registar no termómetro. Movimentos 
respiratórios regulares, rítmicos, superficiais, costo-abdominais, relação inspiração/expiração 
de 1:1,3, sem uso de prensa abdominal ou músculos acessórios e com frequência de 35 rpm. 
Pulso com amplitude e forma N, regular, simétrico, sem ausências de pulso e frequência de 
130 ppm. Mucosas oral, ocular, anal e prepúcial rosadas, húmidas, brilhantes, com TRC menor 
que 2 segundos e sem lesões a registar. Gânglios linfáticos normais (N’s) à palpação. 
Auscultação cardio-pulmonar N. Palpação abdominal N. Inspecção da boca, ouvidos e olhos N.  
Exame Neurológico: estado mental: alerta; comportamento: agressivo; postura/marcha: N; 
palpação músculo-esquelética: N; reacções posturais: N; reflexos espinhais: reflexos 
miotáticos – N, reflexo flexor – N, reflexo panicular - N, reflexo perineal - N; tónus muscular: N; 
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pares cranianos: N; sensibilidade: superficial presente; hiperestesia: não detectada na 
palpação da cabeça e coluna vertebral. Localização da lesão neurológica: córtex cerebral.  
Diagnósticos Diferenciais: Epilepsia secundária a neoplasia primária (e.g. meningioma, 
glioma, sarcoma) ou metastática intra-craniana (ic), a meningoencefalite (esgana, 
toxoplasmose, neosporose, erliquiose, riquétsias, meningoencefalomielite granulomatosa), 
tromboembolismo; epilepsia criptogénica; epilepsia reactiva secundária a hipoglicemia (tumor 
das células β do pâncreas), uremia (insuficiência renal), hipocalcemia (hipoparatiroidismo), 
encefalopatia hepática (insuficiência hepática). 
 Exames Complementares: hemograma completo, bioquímica sérica (proteínas 
plasmáticas totais (PPT), albumina, globulina, ureia, creatinina, FA, ALT, AST, Ca2+, P, Na+, K+, 
Cl-, glicose, anion gap, bilirrubina total, colesterol) e urianálise (colheita cictocentese): dentro 
dos parâmetros N’s; serologia: Toxoplasma gondii, Neospora caninum, vírus da esgana, 
Ehrlichia canis, Rickettsia rickettssii: negativas; análise líquido cefalo-raquidiano (LCR) 
(colheita: cisterna magna): inflamação mista moderada, predominantemente linfo-plasmocítica, 
com proliferação de células mesenquimatosas e hiperproteinorraquia; raio X 
LLesquerdo/LLdireito/VD torácico: N (ver Anexo IV, Fig. 1, 2 e 3); PAS: 140mmHg; ECG: 
ritmo sinusal N; tomografia axial computadorizada (TAC) contrastada (crânio): 
espessamento das meninges e meninges com captação de contraste, presença de áreas 
intraxiais multifocais com captação de contraste, no hemisfério cerebral caudal direito (lobo 
parieto-occipital); biopsia massa ic: meningioma meningotelial (não contido nas margens de 
excisão); cultura bacteriana aeróbica e anaeróbica massa ic: negativas. 
Diagnóstico: Epilepsia secundária a meningioma cerebral. 
Tratamento e Acompanhamento: o Cosmo foi internado para realização dos exames 
complementares. Foi medicado com fenobarbital 2,5 mg/kg, po, b.i.d., para controlo das 
convulsões e permaneceu na unidade de cuidados intensivos para monitorização de 
convulsões. No dia seguinte realizou-se uma craniectomia na região parieto-occipital direita 
com dupla finalidade: realização de biopsia e remoção da massa. Na cirurgia foi identificada 
uma área de meninges espessadas aderida ao parênquima cerebral, que se tentou remover na 
totalidade. Após a cirurgia, recebeu medicação analgésica, buprenorfina 0,02 mg/Kg, iv, cada 
4-6 horas e medicação anti-convulsiva fenobarbital 2,5 mg/kg, po, b.i.d.. Nenhum episódio 
convulsivo foi observado durante o internamento e o pós-operatório decorreu sem 
complicações. Cosmos teve alta 2 dias após a cirurgia. Manteve-se tratamento anti-convulsivo 
com fenobarbital 2,5 mg/kg, po, b.i.d. e analgésico (tramadol 2,5 mg/Kg, po, t.i.d.) sempre que 
necessário para o alívio da dor. Monitorização dos níveis de fenobarbital em 15 dias. Após 
conhecimento do resultado histopatológico recomendou-se tratamento adicional com 
radioterapia. 
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Prognóstico: Sobrevida/Cura/Qualidade de vida: reservado. 
1.2. Discussão 
 O Cosmos apresentou-se à consulta devido à ocorrência de ataques. Numa primeira 
abordagem, importa caracterizar o tipo de ataque. Entende-se por ataque um acontecimento 
não específico e paroxístico do organismo 6, que pode ser classificado como convulsivo 
(convulsão epiléptica) ou não convulsivo. A convulsão epiléptica é a manifestação da 
actividade neuronal anormal, excessiva ou hipersincrónica, do córtex cerebral, que pode ser 
caracterizada clinicamente pela presença de pródromo (manifestação pré-convulsiva, 
caracterizada por alterações comportamentais, que prediz a convulsão), de aura (manifestação 
inicial da actividade convulsiva caracterizada por alterações comportamentais, motoras, 
autonómicas e sensoriais), ictus (manifestação convulsiva, na qual se observa actividade 
muscular involuntária e/ou alterações sensoriais ou comportamentais, com a duração 
aproximada de segundos a 1-2 minutos) e período postictal (fase pós-convulsiva, durante a 
qual se podem observar desorientação, alterações comportamentais, micção/defecação 
inapropriada, aumento ou diminuição de apetite/sede e défices neurológicos) 6. Comummente, 
os ataque não convulsivos, p.ex.º síncope de origem cardíaca, crises addisonianas, crise 
hipoglicémica, narcolepsia, catalepsia, crises miasténicas e vestibulopatias agudas, mimetizam 
os convulsivos 6. A descrição dos ataques, concebida pelos proprietários, como fenómenos de 
actividade muscular involuntária (“todo o corpo contrai de forma involuntária e repetitiva”) de 
curta duração (“2-3 minutos”, frequentemente este valor é sobrevalorizado pelos proprietários), 
durante os quais ocorrem sinais do sistema nervoso autónomo (“urina-se”), e a apresentação 
de desorientação após o ataque, permitiu classificá-los como ataques convulsivos tónico-
clónicos generalizados. Os proprietários descreveram um quadro de convulsões tónico-clónicas 
generalizado, mas anteriormente às convulsões generalizadas, ou episodicamente, poderiam 
ter ocorrido convulsões focais. Geralmente a presença de uma lesão focal (e.g. massa tumoral) 
num hemisfério cerebral predispõe a convulsões focais, que podem generalizar 6, uma vez que 
a área motora do córtex cerebral, nos animais domésticos, tem dimensões reduzidas, o que 
permite a difusão rápida da actividade convulsiva. A alteração comportamental (agressividade, 
hiperexcitabilidade e vocalização excessiva), com início no último mês, comentada pelos 
proprietários, e comprovada durante a consulta e o internamento, consistiu no segundo 
problema apresentado pelo Cosmos. Porque as convulsões epilépticas, e provavelmente as 
alterações comportamentais, têm origem neurológica, após a realização do exame físico, que 
se encontrava normal, à excepção da presença de um aumento ligeiro da frequência do pulso, 
alteração considerada não patológica por se tratar de um cão de raça pequena excitado, 
realizou-se o exame neurológico, que se encontrava normal, à excepção da anteriormente 
referida alteração comportamental. A presença de convulsões e alterações comportamentais, 
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na ausência de outras alterações do exame neurológico, permitiu localizar a lesão no córtex 
cerebral.  
De acordo com o quadro clínico apresentado e a idade do paciente consideraram-se como 
principais os seguintes diagnósticos diferenciais: epilepsia secundária a neoplasia primária ou 
metastática ic, meningoencefalite ou tromboembolismo; epilepsia criptogénica; epilepsia 
reactiva secundária a hipoglicemia (tumor das células β do pâncreas), uremia (IR), 
hipocalcémia (hipoparatiroidismo) ou encefalopatia hepática (insuficiência hepática). Apesar de 
ser um cão de raça pura, que apresenta convulsões tónico-clónicas generalizadas, com 
períodos inter-ictais normais, a epilepsia idiopática, não foi incluída nos diagnósticos 
diferenciais porque a primeira convulsão não ocorreu entre 1 e 5 anos de idade. A anamnese 
permitiu excluir, das hipóteses etiológicas, as causas tóxicas 6. 
O hemograma, a bioquímica sérica, a urianálise e a PAS, frequentemente não permitem um 
diagnóstico definitivo, contudo permitem excluir algumas causas extra-cranianas de convulsões 
4, devendo ser realizados em todos animais com convulsões 6. Estes exames, a par do ECG, 
também permitem uma avaliação do estado geral do paciente geriátrico, antes de ser 
submetido a anestesia geral para realização da TAC. A obtenção de valores de densidade 
urinária, ureia e creatinina no intervalo de referência, excluem IR. Alguns parâmetros, apesar 
de não permitirem um diagnóstico definitivo, quando isolados, se compreendidos no intervalo 
normal, diminuem a probabilidade de existência de algumas patologias, p.ex.º, a obtenção de 
valores normais de glicemia diminui a probabilidade de um insulinoma ser a causa das 
convulsões; a inexistência de hipocalcemia diminui a probabilidade de hipoparatiroidismo. Mas, 
um incremento dos níveis séricos da glicemia e da calcemia pode ser observado no período 
pós-prandial, mesmo na presença destas patologias. A encefalopatia hepática, secundária a 
insuficiência hepática, pode causar convulsões e mais tipicamente alterações do estado mental 
(e.g. depressão) 1, acentuadas principalmente no período pós-prandial; na presença desta 
patologia observar-se-ia uma diminuição dos valores séricos de PPT, albumina, colesterol, 
glucose e ureia 1,11. A obtenção de um valor normal de PAS, exclui hipertensão sistémica; os 
cães hipertensos apresentam um risco elevado de isquémia cerebral, devido a hemorragia 
cerebral ou a trombose, que secundariamente causam convulsões. 
A TAC contrastada identificou uma lesão no lobo parieto-occipital caudal direito, descrita como 
uma área de espessamento de meninges com captação de contraste e a presença multifocal 
de áreas intraxiais com captação de contraste. Face ao exposto, suspeitou-se da existência de 
um processo inflamatório ou neoplásico infiltrativo. No cão, ao contrário do que se observa no 
gato, no qual os meningiomas são geralmente localizados e bem delimitados, esta neoplasia 
possa apresentar um comportamento biológico infiltrativo, pelo que a lesão identificada pela 
TAC, poderá ser compatível com meningioma 1,9. As meningoencefalites podem ocorrer 
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secundariamente a causas infecciosas ou idiopáticas, e os animais com inflamação do sistema 
nervoso central (SNC) podem não apresentar evidências de sinais sistémicos (e.g. febre, 
anorexia, depressão) 5. Procedeu-se assim à colheita e análise do LCR, bem como à pesquisa 
de anticorpos de agentes infecciosos com tropismo para o SNC (vírus da esgana (IgM e IgG no 
soro e LCR), Toxoplasma gondii (IgG no soro), Neospora caninum (IgG no soro), Ehrlichia 
canis (IgG no soro) e Rickettsia rickettssii (IgG no soro)), cujos resultados serológicos foram 
negativos para a presença destes agentes. A análise do LCR foi consistente com pleiocitose 
mista moderada, predominantemente linfo-plasmocítica, hiperproteinorraquia e proliferação de 
células mesenquimatosas. A presença deste tipo de inflamação e o aumento da concentração 
da proteína ocorre nos processos neoplásicos e, mais comummente, nos processos 
inflamatórios, e reflecte a afecção das meninges, constatada anteriormente pela TAC 5,7. A 
presença de células mesenquimatosas no LCR suporta a existência de uma lesão com carácter 
esfoliativo. Citologicamente os meningiomas são constituídos por células epiteliais e 
mesenquimatosas, pelo que a presença deste último tipo celular no LCR indiciou a 
possibilidade de a lesão ic ser um meningioma. Usualmente, a análise do LCR não permite 
estabelecer um diagnóstico definitivo de neoplasia ic, mas a presença de células 
mesenquimatosas no LCR associada a uma lesão com comportamento infiltrativo que afecta as 
meninges, bem como a idade avançada do paciente, permitiu conjecturar sobre a existência de 
um meningioma. Neste ponto a realização de biopsia da lesão ic, para obtenção de um 
diagnóstico definitivo era essencial. Após a remoção da massa, enviaram-se amostras para 
análise histopatológica e para cultura bacteriana, aeróbia e anaeróbia. A análise 
histopatológica foi consistente com meningioma meningotelial e as culturas bacterianas 
apresentaram crescimento negativo. 
Diante a possibilidade de neoplasia ic, previamente à cirurgia foram realizadas radiografias 
torácicas que não revelaram a presença de metástases tumorais. A realização de radiografias 
torácicas e ecografia abdominal, antes da cirurgia, está indicada em todos os animais com 
suspeita de neoplasia ic para despiste de neoplasias extra-cranianas, primárias ou 
metastáticas 4,7, porque a sua presença influi negativamente o prognóstico, mesmo após o 
tratamento 7. De uma forma geral, as neoplasias ic’s apresentam baixa tendência metastática, 
principalmente pela via hematógena. A disseminação de células tumorais através do LCR 
constitui a via mais comum 4. 
Os sinais clínicos manifestados por cães com neoplasias ic’s estão relacionados com a 
localização e efeitos do tumor no SNC. As convulsões consistem na manifestação clínica mais 
comum de neoplasias localizadas no telencéfalo 1. A manifestação de convulsões em cães com 
idade superior a 5 anos que não apresentam outras alterações no exame neurológico, é 
fortemente sugestiva da presença de neoplasia ic 1. No caso do Cosmos, o tratamento 
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instituído foi direccionado para a resolução dos dois problemas, com o objectivo de melhorar a 
sua qualidade de vida 2. A localização superficial da lesão permitiu a realização de 
craniectomia. A remoção da massa foi parcial, dada a característica infiltrativa do tumor. Este 
procedimento visava uma melhoria dos sinais clínicos e obtenção de um diagnóstico definitivo, 
para poder ser instituído um tratamento mais eficaz 4,12. As convulsões em animais com 
tumores ic podem ocorrer devido à acção directa do tumor na função neuronal ou, 
secundariamente, a alterações no fluxo sanguíneo, hemorragia e edema do córtex cerebral 2. 
Julga-se que a actividade convulsiva tem origem no tecido cerebral que circunda a massa 
tumoral, uma vez que muitos animais, após a remoção tumoral completa, continuam a exibir 
ataques convulsivos 2. No caso do Cosmos, iniciou-se a administração, previamente à cirurgia, 
de fenobarbital (2,5 mg/kg, po, b.i.d.) para controlo da actividade convulsiva, que foi mantida 
após a cirurgia. Quando administrada no período pré-cirúrgico, a medicação anti-convulsiva 
diminui a probabilidade de ocorrência de convulsões após a cirurgia 2. Após remoção completa 
do tumor, alguns animais deixam de exibir convulsões, no entanto o tratamento anti-convulsivo 
deverá ser mantido, durante o mínimo de um ano; se após este período não se registarem 
episódios convulsivo poderá ser iniciada uma diminuição lenta da dose, durante o período 
mínimo de 6 meses 2. A 1ª monitorização dos níveis séricos de fenobarbital deverá ser 
realizada 14 dias após o início da administração 8. A concentração sérica de fenobarbital 
terapêutica eficaz e segura é de 15-30 µg/mL 8. Um dos efeitos secundários que decorre da 
administração do fenobarbital é a sedação excessiva dos pacientes, que se observa, com 
maior incidência, na fase pós-cirúrgica (principalmente nos 3 a 5 dias após a cirurgia), 
possivelmente devido a alterações na circulação sanguínea cerebral e a maior concentração 
celular do fármaco. Frequentemente a sedação é auto-limitante, mas, se os efeitos sedativos 
forem excessivos, a dose deverá ser diminuída 2.  
As alterações comportamentais são comuns nos animais com neoplasias ic’s 1,2,7. Na presença 
de um tumor com crescimento lento, como o meningioma, antes da ocorrência de ataques 
convulsivos, as alterações comportamentais poderão ser o 1º sinal clínico apresentado, embora 
habitualmente a sua presença seja desvalorizada pelos proprietários, que o consideram um 
processo normal da idade, no paciente geriátrico 7. Estabelecendo analogia entre a presença 
de uma massa ic e a alteração comportamental, pode-se concluir que a agressividade, 
hiperexcitabilidade e excesso de vocalização presentes neste caso, poderiam constituir a 
manifestação clínica de uma convulsão focal 6; reflectir a localização de uma lesão cerebral que 
estava a afectar os componentes do sistema límbico 1, ou ser uma manifestação de excesso de 
stress, secundário à dor causada pela presença da massa ic.  
Devido à remoção cirúrgica incompleta do tumor e após obtenção do resultado histopatológico, 
foi aconselhada radioterapia como tratamento adjuvante. O objectivo principal desta terapia é a 
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eliminação das células neoplásicas, produzindo um efeito deletério mínimo sobre o tecido 
cerebral N irradiado 4. Um estudo, realizado por Axlund et al., entre 1989 e 2002, demonstrou 
que cães com meningiomas ic’s submetidos a cirurgia e a radioterapia pós-cirúrgica (total de 
radiação recebida = 40-49,5 Gray) têm um tempo médio de sobrevida maior do que cães 
submetidos apenas a cirurgia, 16,5 meses contra 7 meses 10. A radioterapia, utilizada 
isoladamente, constitui uma opção para o tratamento de neoplasias ic’s, com localização 
inacessível para remoção cirúrgica ou cuja localização está associada a elevada morbilidade 
pós-cirúrgica 3, mas o tempo médio de sobrevivência para cães submetidos exclusivamente a 
este tratamento ainda não está adequadamente determinado 10. Actualmente, há escassa 
informação bibliográfica sobre a eficácia de quimioterapia em neoplasias ic’s. Os agentes 
quimioterapêuticos possuem um papel limitado no tratamento de cães e gatos com neoplasias 
ic’s, porque a presença da barreira hemato-encefálica limita a exposição das células cerebrais 
a estes agentes, a heterogeneidade das células tumorais, faz com que só algumas células 
sejam sensíveis ao agente administrado e as doses terapêuticas são frequentemente tóxicas 
para o tecido cerebral 2,4. Correntemente investigam-se em modelos animais a eficácia da 
administração intra-arterial e a utilização de elevadas doses sistémicas destes agentes, bem 
como o efeito da quebra da barreira hemato-encefálica no aumento da disponibilidade da 
quimioterapia no tecido cerebral 4. A imunoterapia e a terapia com genes, são outras 
modalidades de tratamento eficazes na redução das dimensões dos meningiomas, melhorando 
assim os sinais clínicos 4.  
O prognóstico para animais com neoplasia ic depende do controlo local adequado do tumor 1. 
Animais sem tratamento têm mau prognóstico. Animais submetidos a cirurgia e a radioterapia 
parecem ter um tempo médio de sobrevida maior (≈1 ano), do que animais que apenas 
receberam tratamento paliativo (p.ex.º córtico-esteróides e anti-convulsivos) (≈75 dias) 6. Nos 
gatos os meningiomas são frequentemente isolados e bem delimitados, permitindo uma 
excisão cirúrgica completa e um melhor prognóstico 1. No caso do Cosmos, o tumor 
apresentava características infiltrativas o que influencia negativamente o prognóstico. No 
Cosmos a histopatologia confirmou a presença de um meningioma meningotelial. O sistema de 
classificação histológica da Organização Mundial da Saúde categoriza os meningiomas 
caninos em dois tipos: benigno, de crescimento lento, (e.g. meningotelial) e anaplásico. O 
último tipo caracteriza-se por um comportamento biológico mais agressivo, fraca resposta à 
terapia e elevada tendência para recidivas, sendo associado a um pior prognóstico 9. O 
prognóstico do Cosmos é ainda afectado pela ocorrência de complicações pós-cirúrgicas e 
pós-radioterapia 6. As principais complicações pós-cirúrgicas são infecção, edema cerebral, 
isquémia, hemorragia, convulsões iatrogénicas e atrofia cortical 4,8. A desmielinização 
temporária pode ocorrer entre a 1ª semana e os 3 meses após a radioterapia e é caracterizada 
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por um reaparecimento dos sinais clínicos ou uma alteração severa do estado mental (p.ex.º 
estupor); a administração de corticosteróides e tratamento de suporte são por vezes 
necessários 3. A principal complicação a longo prazo da radioterapia é a necrose cerebral, que 
se pode manifestar 6 meses após o tratamento e responde à administração de córtico-
esteróides. Animais que desenvolvam necrose cerebral apresentam défices neurológicos 
progressivos, o que a torna clinicamente indistinguível da recorrência tumoral 3. A qualidade de 
vida também dependerá do controlo adequado das convulsões. A associação destes factores 
estabeleceu o prognóstico do Cosmos como reservado. 
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2. Oftalmologia: Cataratas Maduras Hereditárias Bilaterais 
 
2.1. Resumo do Caso Clínico 
 
Identificação do Animal: Júnior, canídeo, Jack Russell Terrier, macho castrado, 6 anos, 10Kg. 
Motivo de Consulta: opacificação ocular bilateral presente há aproximadamente 1 mês. 
Anamnese: vacinações de rotina em dia. Devidamente desparasitado interna e externamente. 
Sem antecedentes médicos e actualmente não faz nenhuma medicação. Orquiectomia 
realizada há aproximadamente 5 anos, sem complicações pós-operatórias. Habita no interior 
de um apartamento, sem coabitantes. Não tem o hábito de roer objectos, não há possibilidade 
de acesso a tóxicos/lixos. Não faz viagens. Come ração seca completa e equilibrada, de 
manutenção para cão adulto, administrada ad libitum. Tem água sempre à disposição. Nas 
perguntas referentes aos vários sistemas, os proprietários não indicaram outros problemas. 
Anamnese Dirigida: há 1 mês que apresenta opacificação ocular, semelhante nos 2 olhos, os 
proprietários pensam que tem vindo a aumentar de tamanho. Segundo os proprietários não 
apresenta défices visuais ou desconforto ocular (lacrimejamento, fotofobia, ptose). Não há 
história de trauma. 
Exame Físico: Alerta e temperamento equilibrado. Atitude normal (N) em estação, decúbito e 
movimento. Condição corporal N. Estado de desidratação inferior a 5%. Temperatura de 
38.5ºC, com tónus anal N e presença de reflexo perineal, sem presença de sangue, diarreia ou 
parasitas no termómetro. Movimentos respiratórios regulares, rítmicos, superficiais, costo-
abdominais, relação inspiração/expiração de 1:1,3, sem uso de prensa abdominal ou músculos 
acessórios e de frequência de 24 rpm. Pulso com amplitude e forma normais (N’s), regular, 
simétrico, sem ausências de pulso e frequência de 110 ppm. Auscultação cardio-pulmonar sem 
alterações. Mucosas rosadas, húmidas, brilhantes, com TRC menor que 2 segundos e sem 
lesões a registar. Gânglios linfáticos N’s à palpação. Palpação abdominal sem alterações. 
Inspecção da boca, ouvidos N. Inspecção dos olhos (ver Exame Oftalmológico). 
Exame Oftalmológico: Teste de Shirmer: olho direito (OD) = 20 mm, olho esquerdo (OS) = 25 
mm. Reflexo pupilar directo e consensual N’s nos 2 olhos (OU). Reflexo de ameaça diminuído 
no OD e N no OS. Exame palpebral N, OU. Exame conjuntival: N, OU. Exame membrana 
nictitante N, OU. Exame da córnea: N, OU. Reflexo corneal/palpebral: N, OU. Exame sistema 
lacrimal: N, OU. Teste de fluoresceína – córnea sem coloração, OU. Exame câmara anterior: 
presença ligeira (1+) de flare aquoso, OU. Exame íris: N, OU. Exame do cristalino: cataratas 
maduras (CM’s), OU. Câmara posterior não avaliada, devido à presença de CM’s. Tonometria 
por aplanamento: OD: 8 mmHg, OS: 5 mmHg.  
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Diagnósticos Diferenciais: 1) CM’s bilaterais – hereditárias, secundárias a Diabetes mellitus, 
trauma, uveíte ou a atrofia progressiva da retina (APR); 2) uveíte anterior - secundária a 
cataratas, a hipertensão sistémica, de etiologia infecciosa, imuno-mediada, neoplásica, ou 
traumática.  
Exames Complementares: electrorretinografia (ERG) bilateral: função da retina N; 
ecografia ocular bilateral: sem alterações (ver Anexo IV, Fig. 4 e 5); hemograma completo, 
bioquímica sérica (proteínas plasmáticas totais, albumina, globulinas, ureia, creatinina, 
fosfatase alcalina, alanina aminotransferase, aspartato aminotransferase, Ca2+, P, Na+, K+, Cl-, 
glicose, bilirrubina total e colesterol): valores no intervalo de referência para a espécie; 
urianálise (colheita: cistocentese): sem alterações. 
Diagnóstico presuntivo: CM’s hereditárias bilaterais. 
Tratamento e Acompanhamento: aconselhou-se a remoção bilateral das cataratas 
recorrendo à técnica cirúrgica de facoemulsificação seguida de implante de lente intra-ocular. 
Durante a semana que antecedeu a cirurgia foi aplicada uma gota de acetato de prednisolona a 
1%- t.i.d., OU. Este tratamento foi eficaz na resolução da uveíte (ausência de flare aquoso e 
obtenção de pressões intra-oculares N’s). No dia anterior à cirurgia, o Júnior foi internado, para 
realização de tratamento pré-cirúrgico, que consistiu na administração tópica de 1 gota de 
acetato de prednisolona 1% q.i.d., antibiótico triplo (sulfato de neomicina 1,75 mg/mL, sulfato 
de polimixina B 10000 unidades/mL e gramicidina 0,025 mg/mL), tropicamida 1% e hidrocloreto 
de fenilefrina 2,5% 16; 13; 10; 2; 1,5; 1; 0,5 horas antes da cirurgia, em OU, e 1 gota, OU, de 
flurbiprofeno 0,03% 2, 1,5; 1, 0,5 horas antes da cirurgia. No momento de indução foram 
administrados carpofreno (2,2 mg/Kg, sc) e cefazolina (22 mg/Kg, iv). A cirurgia foi realizada 
com sucesso. Após a cirurgia medicou-se o Júnior, em OU, com 1 gota de acetato de 
prednisolona 1%, 1 gota, q.i.d., antibiótico triplo (sulfato de neomicina 1,75 mg/mL, sulfato de 
polimixina B 10000 unidades/mL e gramicidina 0,025 mg/mL), 1 gota, q.i.d., lágrimas artificiais 
(hipromelose 0,3% - GenTeal®moderate), uma pequena porção, q.i.d. e tropicamida 1%, 1 gota, 
b.i.d.. Colocou-se um colar isabelino que deveria ser mantido durante as 3 semanas após a 
cirurgia. O Júnior teve alta ao final do dia da cirurgia. Marcou-se consulta de acompanhamento 
para 1 semana depois, durante a qual não foram detectadas complicações pós-operatórias. 
Uma nova consulta será realizada 2 semanas após o 1º acompanhamento. 
Prognóstico: Sobrevida/Qualidade de vida/Cura: bom. 
 
2.2. Discussão 
O Júnior apresentou-se à consulta porque apresentava opacificação ocular bilateral há 
aproximadamente 1 mês. O olho, anatomicamente, é constituído por várias estruturas 
passíveis de sofrer alterações de transparência, p.ex.º a córnea, o humor aquoso, o cristalino e 
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o vítreo. Quando a opacificação afecta a três primeiras estruturas pode ser facilmente 
reconhecida pelos proprietários. Após a realização do exame físico completo, que se 
encontrava normal, procedeu-se à realização do exame oftalmológico, no qual foram 
detectadas as seguintes alterações: diminuição do reflexo de ameaça no OD, presença ligeira 
de flare aquoso, presença de CM’s bilaterais e diminuição da pressão intra-ocular (PIO) em 
OU. Após o agrupamento de alguns dos sinais clínicos colhidos durante o exame oftálmico, 
constatou-se a presença de dois problemas oftálmicos, principais e concomitantes: uveíte 
anterior bilateral, diagnosticada a partir da presença ligeira de flare aquoso e da diminuição da 
PIO, e CM’s bilaterais. Importa realçar que a observação de uma opacidade no cristalino deve 
induzir o clínico para a hipótese de estar perante uma de duas patologias, cataratas ou 
esclerose nuclear. A esclerose nuclear consiste num processo fisiológico normal que ocorre na 
região nuclear do cristalino, em animais geriátricos. Frequentemente, os proprietários, dadas as 
semelhanças clínicas, facilmente interpretam a esclerose nuclear como cataratas. A distinção 
entre estas duas patologias faz-se com recurso à oftalmoscopia, directa ou indirecta, realizada 
após dilatação pupilar, durante a qual, na presença de esclerose nuclear a visualização do 
fundo do olho e reflexo tapetal são possíveis, contrariamente ao que sucede nas cataratas 2,3. 
A importância de realizar esta diferenciação reside no facto de que a esclerose nuclear não 
provoca cegueira ou sinais clínicos, contrariamente ao que se sucede na catarata 3.  
As CM’s, presentes no caso do Júnior, consistem numa opacificação da totalidade do cristalino, 
impeditiva da observação do fundo do olho e obtenção de reflexo tapetal 2,3. 
Consequentemente, os olhos afectados com este tipo de cataratas são invisuais 2,3. Face ao 
exposto, a obtenção de reflexo de ameaça em OU, embora diminuído no OD, deve ser 
interpretada como um resultado falso-positivo. A via eferente, responsável pelo reflexo de 
ameaça, nervo facial (par craniano VII), é comum a outros reflexos, como p.ex.º reflexo corneal 
e reflexo palpebral, constituindo o piscar de olhos a resposta produzida nestes três reflexos 4. 
Posto isto, se ao testar-se o reflexo de ameaça, em animais invisuais, se estimular a via 
aferente do reflexo corneal ou palpebral (para ambos o ramo oftálmico do nervo trigémeo), 
através da movimentação de ar ou toque de pêlos faciais, obtém-se uma resposta falsa-
positiva. Para uma completa avaliação do sentido da visão poder-se-iam realizar outros testes, 
como p.ex.º o “placing” visual, prova com curso entre obstáculos e observação da resposta do 
paciente a objectos não ruidosos lançados no seu campo visual. Na anamnese dirigida os 
proprietários não referiram défices visuais ou ausência de visão. Os cães têm uma capacidade 
enorme de adaptação à condição invisual, principalmente, quando a causa da cegueira são 
patologias oculares progressivas, como são as cataratas. Quando um cão perde a visão, outros 
sentidos, como a audição e o olfacto, tornam-se hipersensíveis, compensando a perda da visão 
e permitindo que o cão mantenha um comportamento normal. Por tudo isto, a identificação da 
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cegueira nem sempre é facilmente reconhecida pelos proprietários, estando dependente da 
sua perspicácia, do nível de actividade do animal e aumento da acuidade sensorial 
desenvolvida 2. Apesar de clinicamente cursarem com cegueira, as cataratas não interferem 
com os reflexos pupilares, porque a luz consegue penetrar esta opacidade resultando na 
obtenção de reflexos pupilares normais 2,3. 
Os termos uveíte e catarata não sugerem a causa implícita da sua patogénese. Dada a 
presença do tipo de cataratas, maduras bilaterais, e a idade do paciente, 6 anos, 
consideraram-se como principais as seguintes causas: hereditária; metabólica, secundária a 
diabetes mellitus; traumática, e secundária a patologias intra-oculares, p.ex.º uveíte anterior e 
atrofia progressiva da retina. O trauma, se brusco e/ou penetrante, provoca, mais 
comummente, cataratas unilaterais 2,3, e a presença de outros sinais oculares, como p.ex.º 
hifema, uveíte severa, presença de corpo estranho intra-ocular, ruptura da lente, permite 
suspeitar fortemente da possibilidade de existência de trauma 2. A maior parte das patologias 
oftálmicas é acompanhada por uveíte, isto porque a úvea é altamente vascularizada e está na 
proximidade de outras estruturas intra-oculares. Na resolução deste caso clínico e após a 
realização de exame físico e oftalmológico consideram-se como principais, as seguintes 
causas de uveíte: cataratas (uveíte induzida pelo cristalino (UIC)), infecção (e.g. Leishmaniose, 
Erliquiose, Toxoplasmose, Esgana, Adenovírus, Leptospirose, Brucelose, Micoses sistémicas), 
neoplasia (primária ou metastática), hipertensão sistémica, afecções imuno-mediadas e 
traumática. Tal como referido para o caso das cataratas o trauma é a principal causa de uveíte 
unilateral, sendo menos espectável que provoque uveíte bilateral.  
A presença simultânea de uveíte e cataratas constitui um achado clínico muito comum em 
cães, atingindo uma prevalência de 71% 6. Muitas vezes, pode ser difícil determinar se a 
catarata surgiu secundariamente à uveíte ou se o aparecimento da uveíte foi induzido pela 
presença da catarata 2. Tipicamente, a UIC está relacionada com o grau de maturidade da 
catarata, sendo mais comum a sua presença em cataratas hipermaturas, mas a UIC pode 
ocorrer em qualquer tipo de catarata e julga-se que todos os animais com cataratas têm UIC, 
no mínimo subclínica 1,3,6. A presença de flare aquoso e mesmo de sinéquias posteriores não 
indicam, necessariamente, que a catarata ocorreu secundariamente à uveíte 3. O aparecimento 
de cataratas secundário à inflamação ocorre somente nos casos de inflamação moderada a 
severa ou de uveíte crónica 6. Neste caso, dada a natureza ligeira da uveíte e presença 
bilateral, associada a uma catarata madura presente, no mínimo, há 1 ano, deduziu-se estar 
perante uma UIC.  
 O tratamento de eleição para CM’s é cirúrgico, sendo a facoemulsificação, actualmente, a 
técnica cirúrgica mais utilizada 1. Os principais objectivos da cirurgia são restaurar a visão e 
evitar a ocorrência de complicações secundárias à presença das cataratas como UIC, luxação 
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do cristalino, glaucoma e descolamento da retina. Todavia, a cirurgia permanece um 
procedimento electivo, devido à fácil adaptação dos cães à perda de visão 3,7. Uma apropriada 
selecção do paciente é essencial para maximizar a obtenção de sucesso cirúrgico 7. Antes da 
cirurgia realizaram-se os seguintes exames, que não apresentaram alterações: hemograma 
completo, bioquímica sanguínea, urianálise, ecografia ocular e ERG. O hemograma completo, 
a bioquímica sérica e a urianálise, bem como o exame físico e a anamnese, permitiram avaliar 
a presença de doenças sistémicas relacionadas com a presença de cataratas (e.g. diabetes 
mellitus); que condicionem a anestesia geral (e.g. disfunção renal ou hepática), ou que afectem 
os resultados pós-operatórios (e.g. blefarite, doença periodontal severa, infecção urinária, etc.). 
A obtenção de um valor normal de glicemia e a ausência de glicosúria excluíram a diabetes 
mellitus como causa etiológica das cataratas. A ERG permite uma avaliação da função da 
retina e determina a possibilidade de existência de APR 7. A realização do ERG é importante 
porque a reabilitação da capacidade visual a longo-prazo, após a cirurgia, não é possível na 
presença de patologias degenerativas da retina 1. Muitas raças estão predispostas, 
simultaneamente, ao desenvolvimento de cataratas e APR 1. Um estudo realizado na 
Universidade do Tennessee1, entre Janeiro de 2001 e Dezembro de 2002, com 245 cães, 
concluiu que a degeneração da retina é a causa mais comum de contra-indicação da cirurgia. A 
ecografia ocular permite avaliar a presença de patologias do vítreo e descolamentos da retina 
1,3,7. Por vezes, o descolamento da retina pode não ser suficientemente extenso para provocar 
alterações no resultado da ERG 1. Tem sido demonstrado que a prevalência da degeneração 
do vítreo e do descolamento da retina aumenta com a progressão das cataratas 7. 
Adicionalmente, o animal submetido a cirurgia, de preferência, não deve ser agressivo, porque 
no período pós-cirúrgico é necessário uma manipulação frequente para aplicação adequada da 
terapia 3. Os proprietários também se devem apresentar disponíveis para a realização de um 
tratamento pós-cirúrgico, administrado 4 vezes ao dia, durante alguns meses 3. Após a 
realização destes exames concluiu-se que a etiologia das cataratas era genética – cataratas 
hereditárias – e considerou-se o Júnior como um bom candidato à cirurgia.  
As anomalias genéticas são a causa mais comum de cataratas no cão e a diabetes mellitus é a 
segunda causa mais frequente 1. De acordo com a altura de manifestação, as cataratas 
hereditárias podem ser classificadas em congénitas, juvenis ou senis. As cataratas hereditárias 
ocorrem em cães de raça pura, habitualmente na idade juvenil (<6 anos) e, frequentemente, 
são progressivas, podendo provocar cegueira 3. Usualmente, mas nem sempre, as cataratas 
evoluem de incipientes para hipermaturas. Apenas uma minoria de raças afectadas tem base 
hereditária e modo de transmissão estabelecidos 2. Os Jack Russell Terriers são uma raça 
predisposta ao desenvolvimento de cataratas, presumivelmente de base hereditária 2, contudo 
o modo de transmissão hereditária não está claramente definido 4. Além das cataratas, esta 
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raça também está predisposta à luxação do cristalino. Oberbauer et al. (2008) 4 tentaram 
caracterizar a hereditariedade e o mecanismo de transmissão hereditária das cataratas e 
luxação do cristalino em Jack Russell Terriers e concluíram que ambas as patologias são 
altamente hereditárias e estão geneticamente correlacionadas entre si. Isto implica que a 
utilização de critérios de selecção, aplicados na tentativa de redução da frequência de uma 
patologia, beneficia a redução da outra. Conclui-se assim, que se a selecção de animais para 
fins reprodutivos for realizada com base na ausência destas patologias, será de esperar uma 
diminuição drástica da incidência das patologias oftálmicas desta raça 4. Durante a prática 
clínica, o estabelecimento do diagnóstico de cataratas hereditárias faz-se mais frequentemente 
por associação do que por evidências genéticas. Presume-se que uma catarata é hereditária 
com base na aparência da catarata, na idade de manifestação e no conhecimento de que a 
raça é predisposta ao desenvolvimento de cataratas 3. Os animais com cataratas hereditárias 
não devem ser usados para fins reprodutivos. 
O único tratamento eficaz para cataratas é a remoção cirúrgica 3. O tratamento cirúrgico está 
indicado em animais com défices visuais associados à presença de cataratas ou em animais 
com cataratas progressivas, para os quais a perda de visão é iminente 7. Actualmente, a 
facoemulsificação é a técnica cirúrgica de primeira opção para remoção de cataratas caninas 
1,3,5. Ocasionalmente, pode-se observar em animais novos, não submetidos a cirurgia, 
reabsorção da catarata 3,7. Posto isto, era prática comum, antes de se decidir pela realização 
da cirurgia, monitorizar a catarata para compreender se era reabsorvida ou se progredia 3. Com 
os avanços actuais verificados na cirurgia de cataratas, aos quais está aliada uma elevada taxa 
de sucesso, a maior parte dos cirurgiões não espera pela ocorrência de reabsorção da 
catarata, uma vez que, associado ao tempo de espera, está o risco de desenvolvimento de UIC 
e de luxação do cristalino 3. Presentemente, a maior parte dos veterinários oftalmologistas 
recomenda a remoção precoce das cataratas 5, preferencialmente no estádio de catarata 
imatura 1. A facoemulsificação está associada a uma taxa de sucesso superior a 90% e a sua 
utilização permite uma diminuição do tempo de cirurgia, uma redução do trauma cirúrgico e 
uma remoção mais efectiva da catarata, quando comparada com outras técnicas cirúrgicas, 
p.ex.º extracção extra-capsular 5. Como referido anteriormente, a UIC é um achado comum em 
animais com cataratas e foi observada no caso do Júnior. Apesar da UIC não impedir a 
realização da cirurgia, deve ser tratada e controlada antes da cirurgia. A administração tópica 
ou sistémica de anti-inflamatórios por um período de alguns dias (≈1 semana) seguida de 
facoemulsificação é uma abordagem que permite controlar a UIC e as sequelas da inflamação 
a longo-prazo 7. Para resolução da UIC, neste caso foi aplicada, topicamente, uma gota de 
acetato de prednisolona 1%- t.i.d., em OU. O tratamento pré-operatório é realizado com o 
objectivo de suprimir a inflamação ocular, minimizar a flora microbiana ocular e obter máxima 
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dilatação pupilar 3,7. A via de administração, frequência e duração do tratamento pré-operatório 
varia de acordo com cada cirurgião 3. No caso do Júnior antes da cirurgia procedeu-se à 
administração tópica de 1 gota de acetato de prednisolona 1% q.i.d., antibiótico triplo (sulfato 
de neomicina 1,75 mg/mL, sulfato de polimixina B 10000 unidades/mL e gramicidina 0,025 
mg/mL), tropicamida 1% e hidrocloreto de fenilefrina 2,5% , nas 16, 13, 10, 2, 1,5, 1, 0,5 horas 
antes da cirurgia, em OU, e 1 gota de flurbiprofeno 0,03%, em OU, 2, 1,5, 1, 0,5 horas antes da 
cirurgia. No momento de indução foram administrados carpofreno (2,2 mg/Kg, sc) e cefazolina 
(22 mg/Kg, iv). No período pós-cirúrgico é necessária a administração frequente de fármacos (4 
vezes ao dia), durante longos períodos de tempo (≈ 3 meses). O tratamento pós-cirúrgico do 
Júnior consistiu na administração de acetato de prednisolona 1%, 1 gota, q.i.d., OU; antibiótico 
triplo (sulfato de neomicina 1,75 mg/mL, sulfato de polimixina B 10000 unidades/mL e 
gramicidina 0,025 mg/mL), 1 gota, q.i.d., OU; lágrimas artificiais (hipromelose 0,3% - 
GenTeal®moderate), uma pequena porção, q.i.d., OU, e tropicamida 1%, 1 gota, b.i.d., OU. A 
frequência do tratamento é gradualmente diminuída com base na presença e magnitude da 
uveíte, na dilatação pupilar e cicatrização 5. Contudo, a administração de anti-inflamatórios é 
mantida durante um período mínimo de 3 meses 5. Para obtenção de melhores resultados é 
importante a administração correcta, pelo proprietário, do tratamento pós-operatório. Durante 
um período de 3 semanas deverá ser mantido um colar isabelino. Os dois primeiros 
acompanhamentos pós-cirúrgicos são os mais importantes e são realizados na 1ª e 3ª 
semanas após a cirurgia. Os acompanhamentos subsequentes são marcados com base na 
progressão dos pacientes e para monitorização de complicações a longo-prazo devem-se 
realizar 2 consultas por ano. As complicações pós-cirúrgicas podem ocorrer no período pós-
cirúrgico imediato (p.ex.º deiscência da sutura, uveíte, hifema, edema da córnea, hipertensão 
ocular, endoftalmite, úlceras da córnea) ou podem surgir a longo-prazo (p.ex.º descolamento da 
retina, opacificação da cápsula posterior, endoftalmite e glaucoma) 3,5,7. Sigle et al. (2006) 5 
observaram que a opacificação da cápsula posterior constituiu a complicação mais frequente, 
ocorrendo, neste estudo, em 69% dos 172 cães submetidos a facoemulsificação. O 
aparecimento destas complicações pode resultar em cegueira e portanto, falha do cumprimento 
dos objectivos cirúrgicos. Dada a elevada taxa de sucesso da facoemulsificação o prognóstico 
para recuperação da visão, no caso do Júnior, é bom.  
Actualmente, não está comprovada a eficácia dos tratamentos médicos de cataratas 2,3. 
Contudo, será de esperar o desenvolvimento de complicações relacionadas com a presença 
das cataratas em pacientes não submetidos a cirurgia. Estes animais necessitam de uma 
monitorização oftálmica regular para identificação precoce de UIC. Caso seja diagnosticada, a 
UIC deve ser tratada com anti-inflamatórios esteróides ou não esteróides, para evitar o 
aparecimento de glaucoma 2,3. Além disso, um aumento na frequência de patologias 
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degenerativas do vítreo e de descolamentos de retina está relacionado com cataratas 
hipermaturas. Os proprietários de cães invisuais devem ser sensibilizados para a nova 
condição do seu animal e instruídos com o objectivo de melhorar o conforto e a qualidade de 
vida deste, bem como a sua segurança. 
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3. Oncologia Clínica – Tumor das Células de Sertoli 
 
3.1. Resumo do Caso Clínico 
 
Identificação do Animal: Jimmy, canídeo, raça indeterminada, macho inteiro, 15 anos, 
9,850Kg.  
Motivo de Consulta: alopécia na área ventral do pescoço, dorso e períneo desde há 1 ano, 
com agravamento nos últimos 2 meses.  
Anamnese: vacinações de rotina não actualizadas, última realizada há 4 anos. Devidamente 
desparasitado interna e externamente. Há 2 anos foi-lhe diagnosticada doença mixomatosa da 
mitral, desde então faz medicação diária com furosemida e enalapril. Sem passado cirúrgico. 
Come ração comercial seca, específica para animais cardíacos (Royal Canin®Cardiac) na 
quantidade prescrita pelo fabricante. Tem água sempre à disposição. Vive numa casa com 
quintal e faz passeios à trela regularmente no exterior. Não rói objectos, não tem acesso a 
tóxicos/lixos. Viaja frequentemente para Lisboa com os proprietários. Nas perguntas sobre os 
vários sistemas os proprietários não referiram outros problemas. Anamnese Dirigida: alopécia 
localizada na área ventral do pescoço, dorso e períneo, desde há 1 ano, que se tem vindo a 
agravar nos últimos 2 meses. Não foram identificados factores que agravem os sinais clínicos. 
Nunca apresentou prurido. Sinais clínicos sem incidência sazonal. Nunca foi instituído 
tratamento. As pessoas e animais, com os quais contacta, não apresentam problemas 
dermatológicos. Não tem contacto com roedores. Não escava na terra. Toma banho 
mensalmente com champô próprio para cães (Dermocanis® para pêlo comprido). Não faz 
tosquias. 
Exame Físico: alerta, temperamento equilibrado. Sem alteração de postura durante a 
estação/decúbito/movimento. Condição corporal normal (N). Hidratado. Temperatura de 
38,7ºC, com tónus anal N e presença de reflexo perineal, sem outras alterações. Movimentos 
respiratórios regulares, rítmicos, superficiais, costo-abdominais, relação inspiração/expiração 
de 1:1.3, sem uso de prensa abdominal ou músculos acessórios e de frequência de 30 rpm. 
Pulso com amplitude e forma N, regular, simétrico, sem ausências de pulso e frequência de 
118 ppm. Mucosas rosadas, húmidas, brilhantes, com TRC menor que 2 segundos e sem 
lesões a registar. Gânglios normais (N’s) à palpação. À auscultação cardio-pulmonar detectou-
se um sopro de grau IV, holossistólico, na zona de projecção da mitral. Palpação abdominal N. 
Inspecção boca: doença periodontal moderada. Inspecção dos ouvidos/olhos: N. Palpação 
transrectal: N. Palpação/Inspecção testículos e pénis: N. Exame Dirigido ao Sistema 
Dermatológico: Exame à distância: alopécia simétrica bilateral na região ventral do pescoço, 
dorso e períneo (ver Anexo IV, Fig. 7 e 8); hipotricose que afecta a totalidade da cauda. Exame 
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particular ao pêlo: pêlo sem brilho e seco; depilação facilitada em todo o corpo. Exame 
particular à pele: fina, elasticidade N, hiperpigmentação ligeira nas áreas de alopécia. 
Tricograma: pontas dos pêlos intactas, raízes dos pêlos em redor das áreas de alopécia 
apresentam-se em fase telogénica. 
Diagnósticos Diferenciais: hipotiroidismo, hiperadrenocorticismo, hiperestrogenismo 
secundário a neoplasia testicular, alopécia sensível à castração, sarna demodécica, 
dermatofitose, foliculite bacteriana e distrofias foliculares. 
Exames Complementares: raspagem profunda da pele (área de alopécia): negativa. 
Hemograma completo, bioquímica sérica (fosfatase alcalina (FA) e colesterol), 
doseamento de T4, TSH e estradiol: valores no intervalo de referência para a espécie. 
Urianálise (colheita: cistocentese, sem dificuldade): sem alterações. Ecografia abdominal: 
nódulo com forma oval, ecogenicidade mista e de dimensões aproximadas 8x6x6mm no 
testículo direito; a presença do nódulo não provoca alteração da forma do testículo (ver Anexo 
IV, Fig. 11 e 12) Restantes estruturas N’s. Histopatologia testicular: tumor das células de 
Sertoli (TCS). Histopatologia da pele: consistente com dermatopatia endócrina. 
Diagnóstico: TCS. 
Tratamento e Acompanhamento: realização de orquiectomia bilateral. No pós-operatório foi 
medicado com amoxicilina + ácido clavulânico 22 mg/Kg, sc (seguida de administração oral), 
b.i.d, durante 10 dias e meloxicam 0,2 mg/Kg, sc (seguida de administração oral), s.i.d., 
durante 4 dias. Na consulta de acompanhamento realizada 1 mês após a cirurgia, não foram 
observadas melhorias dos sinais clínicos dermatológicos. Dois meses após a cirurgia verificou-
se um crescimento inicial de pêlos nas áreas de alopécia, e aos 5 meses após a cirurgia foi 
observado preenchimento completo das áreas de alopécia (ver Anexo IV, Fig. 9 e 10). 
Prognóstico: Sobrevida/Qualidade de vida/Cura: bom. 
 
3.2. Discussão 
O problema dermatológico apresentado pelo Jimmy constituiu o motivo principal da consulta. 
Por isso na resolução do caso clínico por não se estabelecer relação entre o problema 
dermatológico e outros identificados no exame físico, isto é doença periodontal e sopro de grau 
IV holossistólico na zona de projecção da mitral (anteriormente atribuído a doença mixomatosa 
da mitral), procedeu-se à desvalorização destes dois problemas.  
Após realização do exame dirigido ao sistema dermatológico foram definidos como principais 
os seguintes problemas: alopécia simétrica bilateral na área ventral do pescoço, dorso e 
períneo, não prurítica; ligeira hiperpigmentação das áreas de alopécia; pele fina; pêlo seco com 
depilação facilitada, e hipotricose da cauda. Com base nos sinais clínicos, no curso crónico 
progressivo do quadro clínico e na idade do paciente, os diagnósticos diferenciais mais 
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prováveis pertencem ao grupo das patologias endócrinas, p.ex.º hipotiroidismo, 
hiperadrenocorticismo, hiperestrogenismo secundário a tumor testicular e alopécia sensível à 
castração (patologias enumeradas segundo a ordem de frequência em cães, da mais frequente 
para a menos frequente). Todavia na elaboração desta lista foram também contempladas 
patologias comuns em cães, que cursam com um quadro clínico de alopécia não prurítica e 
depilação facilitada, p.ex.º sarna demodécica, dermatofitoses, foliculite bacteriana e distrofias 
foliculares. 
Numa primeira abordagem diagnóstica realizou-se raspagem profunda das áreas de alopécia 
para pesquisa de Demodex canis, cujo resultado foi negativo. A tricografia, apesar de ter sido 
realizada durante o exame dirigido ao sistema dermatológico, tem valor de exame 
complementar, porque através do tricograma podem-se observar, microscopicamente, 
alterações morfológicas do pêlo, que podem auxiliar na confirmação de um diagnóstico 
presuntivo; p.ex.º, perante um caso de distrofia folicular, durante a observação microscópica do 
pêlo poder-se-iam detectar alterações nas estruturas do bulbo e talo piloso (p.ex.º perda dos 
limites entre cutícula, córtex e medula) e alterações na pigmentação do pêlo. O tricograma 
revelou que a totalidade dos pêlos examinados apresentava-se em fase telogénica. Um 
aumento da percentagem de pêlos em fase telogénica ocorre, tipicamente, no Inverno ou em 
dermatopatias endócrinas 5. Como a consulta foi realizada no final do Verão, não seria de 
esperar que a totalidade dos pêlos observados estivesse em fase telogénica. O tricograma vem 
por isso sustentar a hipótese de endocrinopatia. Procedeu-se então à pesquisa de 
endocrinopatias tendo sido realizados numa primeira fase, dada a acessibilidade do clínico a 
estes exames complementares, o hemograma completo, a bioquímica sérica (FA e colesterol), 
a urianálise e a ecografia abdominal. O hemograma, a bioquímica sérica e urianálise são 
exames que permitem detectar anomalias clínico-patológicas que ocorrem secundariamente as 
patologias endócrinas. Na presença de hiperadrenocorticismo poder-se-iam detectar as 
seguintes alterações: hemograma de stress, caracterizado por neutrófilia, linfopénia, 
eosinopénia e monocitose (linfopénia e eosinopénia são os achados mais consistentes); 
elevação da FA e do colesterol séricos; diminuição da densidade urinária (inferior a 1.015-
1.020); proteinúria; infecção do tracto urinário, e durante a ecografia abdominal, poder-se-iam 
observar alteração na conformação das glândulas adrenais e hepatomegália 5. Nos cães com 
hipotiroidismo, frequentemente encontram-se as seguintes alterações clínico-patológicas: 
anemia não regenerativa moderada e aumento da FA e colesterol séricos 5. A ausência destas 
anomalias diminui a probabilidade de se estar perante um caso de hiperadrenocorticismo ou 
hipotiroidismo mas, será de realçar que as alterações clínico-patológicas anteriormente 
referidas nem sempre são um achado constante em animais com estas patologias. A detecção 
de pancitopénia é uma alteração consistente com hiperestrogenismo; concentrações elevadas 
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de estrogénio sanguíneo provocam hipoplasia da medula óssea 2,5. O exame ecográfico 
detectou no testículo direito um nódulo solitário, com ecogenicidade mista, de forma oval e com 
dimensões aproximadas de 8x6x6mm, que não provocava atrofia do testículo contra-lateral. 
Estas alterações são fortemente sugestivas de um processo neoplásico. No macho não 
castrado, os testículos são o segundo local anatómico com maior predisposição para o 
desenvolvimento de neoplasias 2. De acordo com a última classificação de tumores de animais 
domésticos da Organização Mundial de Saúde, existem três tipos de tumores primários mais 
comuns nos testículos: TCS, tumor das células intersticiais e seminoma 3, que ocorrem com 
igual frequência 2,3,5. O hiperestrogenismo é uma manifestação paraneoplásica de tumores 
testiculares funcionais, responsável pelo aparecimento da síndrome de femininização do cão 
macho, que se caracteriza pela presença de ginecomastia; prepúcio pendulado; diminuição 
tamanho do pénis; alteração da postura de micção (semelhantes à das fêmeas); diminuição da 
libido; atracção de outros cães machos; alopécia simétrica bilateral com início nas regiões do 
períneo, genital e abdómen ventral, que se estende cranialmente; hiperpigmentação; 
dermatose linear do prepúcio; depilação facilitada; alterações prostáticas, como, prostomegália 
(e.g. metaplasia escamosa prostática induzida por estrogénios) e prostatite; alterações 
hematológicas (e.g. pancitopénia induzida por estrogénios) 2,4,5. O TCS, principalmente o com 
origem num testículo intra-abdominal, está mais comummente associado a hiperestrogenismo, 
não obstante este desequilíbrio hormonal pode surgir secundariamente ao seminoma ou ao 
tumor das células de intersticiais 2,4,5. Posto isto, será de salientar que nem todos os animais 
com neoplasia testicular apresentam hiperestrogenismo 5. Neste ponto aconselhou-se a 
realização de orquiectomia bilateral com os seguintes objectivos: tratamento dos problemas 
dermatológico e possivelmente oncológico, no caso de se estar perante uma neoplasia 
testicular para a qual este procedimento cirúrgico tem função terapêutica e diagnóstica (análise 
histopatológica do nódulo testicular e resposta ao tratamento – crescimento de pêlo nas áreas 
de alopécia após a castração). A citologia aspirativa com agulha fina, ecoguiada, é um método 
rápido, de baixo custo, que pode auxiliar na confirmação do diagnóstico de neoplasia testicular; 
a realização deste exame é muito útil, em cães com valor reprodutivo, antes da realização da 
castração irreversível 2. Devido à idade avançada do paciente os proprietários recusaram a 
cirurgia.  
Na tentativa de obter um diagnóstico de hipotiroidismo e hiperestrogenismo procedeu-se ao 
doseamento sérico de T4 e TSH, e estradiol, respectivamente, que a análise revelou estarem 
no intervalo normal para a espécie. A obtenção de valores normais de T4 e TSH permitem a 
exclusão de hipotiroidismo da lista de diagnósticos diferenciais. Em cães com sinais de 
femininização a medição do estradiol sanguíneo pode auxiliar na obtenção do diagnóstico de 
hiperestrogenemia secundária a neoplasia testicular 2. A obtenção de um valor de estradiol no 
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intervalo normal pode significar que o Jimmy não apresenta aumento do valor de estradiol 
sérico (apenas 50% dos animais com síndrome de femininização o possuem 2,5) ou o Jimmy 
possui hiperestrogenemia não detectada, o que se pode justificar pelo facto do valor de 
estradiol sanguíneo possuir flutuações significativas durante o dia 4,5. A ocorrência da síndrome 
de femininização, na presença de valores normais de estradiol pode ser uma consequência da 
produção pelo tumor de outros estrogénios ou substâncias semelhantes ao estrogénio, que em 
concentrações elevadas também provocam sinais de femininização 4.  
Num estudo, realizado com o objectivo de compreender melhor o papel das hormonas sexuais 
na patologia dos tumores testiculares, foram doseadas as concentrações plasmáticas de 
estradiol-17ß e testosterona, em vinte cães com tumores das células intersticiais, seis cães 
com TCS e nove cães com seminomas, e comparadas com o valor obtido em cães saudáveis 
(grupo controlo) 2,4. Os valores mais elevados de estradiol foram obtidos nos cães com TCS e 
os mais baixos nos cães com seminoma, quando comparados com o grupo controlo. Por outro 
lado, os cães com TCS apresentavam valores de testosterona circulante mais baixos do que o 
grupo controlo. Após comparação do valor calculado através do ratio testosterona/estradiol 
verificou-se que os cães com TCS apresentavam ratios significativamente mais baixos do que 
o grupo controlo. Conclui-se neste estudo que os sinais clínicos de femininização, secundários 
a TCS, estão mais correlacionados com reduções no ratio testosterona/estradiol do que com o 
aumento absoluto de estradiol plasmático. Na suspeita de TCS a determinação do ratio 
testosterona/estradiol pode auxiliar na obtenção de um diagnóstico de neoplasia testicular 
funcional.  
Numa segunda abordagem relativa à necessidade de castrar o Jimmy, os proprietários 
consentiram a sua realização e procedeu-se à orquiectomia bilateral. Antes do procedimento 
cirúrgico, para avaliação clínica do paciente, dever-se-á realizar, no mínimo um hemograma 
completo para excluir a existência de alterações hematológicas secundárias a 
hiperestrogenemia 2. Durante o procedimento cirúrgico realizou-se uma biopsia de pele. A 
análise histopatológica do nódulo testicular estabeleceu o diagnóstico definitivo de TCS. O 
resultado da análise histopatológica da pele foi consistente com dermatopatia endócrina.  
Nesta dermatopatia endócrina – hiperestrogenismo secundário TCS - uma melhoria dos sinais 
clínicos dermatológicos será de esperar três meses após o tratamento 5. No caso do Jimmy, 
passados dois meses, observou-se um crescimento inicial de pêlos nas áreas de alopécia, e na 
consulta de acompanhamento realizada cinco meses após a cirurgia o preenchimento total, por 
pêlo, nas áreas de alopécia. A ausência de resposta ao tratamento ou o aparecimento de novo 
de sinais clínicos, poderá ser indicativo da presença de patologia metastática funcional 5. 
Inicialmente as lesões metastáticas ocorrem nos gânglios linfáticos regionais (inguinais, ilíacos 
e sublombares) e numa fase seguinte nos pulmões, fígado, rins, baço, glândulas adrenais, 
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pâncreas, pele e sistema nervoso central 2. Na suspeita de neoplasia testicular, dever-se-á 
realizar um exame físico completo que inclua palpação transrectal para avaliação dos gânglios 
regionais e da próstata. De igual modo, a ecografia abdominal também permite inferir sobre a 
possibilidade de metástases que afectem gânglios linfáticos e órgãos abdominais e avaliar 
alterações prostáticas secundárias ao desequilíbrio hormonal induzido por este tipo de tumores 
2. Para um completo estadiamento tumoral é necessário a realização de radiografias torácicas 
para despiste de metástases pulmonares. A orquiectomia bilateral idealmente deverá incluir a 
remoção do tecido escrotal e esta abordagem terapêutica consiste no tratamento de eleição, 
potencialmente curativo para TCS benignos (um só nódulo, de crescimento lento, localizado, 
com baixo índice mitótico, sem crescimento invasivo e sem metastização 1), como era o 
identificado no caso do Jimmy. O prognóstico para cães com TCS com comportamento 
biológico benigno, submetidos a orquiectomia bilateral é bom 2,5. A orquiectomia unilateral pode 
constituir uma opção de tratamento de cães com valor reprodutivo 2. Contudo, cães com 
evidências de patologia metastática e/ou hipoplasia da medula óssea secundária a 
hiperestrogenismo, possuem prognóstico reservado. As metástases ocorrem aproximadamente 
em 2-15% dos casos. Presentemente existe pouca informação disponível sobre controlo e 
tratamento efectivo de metástases com recurso à quimioterapia e radioterapia. A cisplatina é o 
agente quimioterapêutico mais efectivo no tratamento de tumores testiculares na Medicina 
Humana. O seu uso na Medicina Veterinária tem sido limitado a um número reduzido de 
animais e por isso insuficiente para comprovar a sua eficácia. A quimioterapia actua 
promovendo uma redução do tamanho tumoral, melhorando a qualidade de vida dos cães 
afectados, contudo a cura tumoral com recurso a este tratamento nunca foi documentada. O 
tempo médio de sobrevida de cães com patologia metastática tratados com quimioterapia é de 
5-31 meses 2. A resolução de hipoplasia de medula óssea pode ser um processo prolongado, 
de várias semanas a meses, durante os quais é necessário controlar infecções e/ou distúrbios 
de coagulação; a esta complicação estão associadas elevadas taxas de morbilidade e 
mortalidade 2. 
O TCS é uma neoplasia, rara nos gatos e comum nos cães, que geralmente apresenta um 
comportamento biológico benigno. Ocorre com maior predisposição em animais de idade 
adulta a geriátrica, e as raças que apresentam uma maior incidência desta patologia são o 
Boxer, Pastor Alemão, Chihuahua, Husky Siberiano, Yorkshire Terrier, Caniche miniatura, 
Weimaraners e Collie 5. O criptorquidismo é um factor de risco para o desenvolvimento de TCS, 
que está mais relacionado com comportamento biológico maligno. O TCS é mais comum no 
testículo direito, facto que pode ser explicado pela associação ao criptorquidismo, o qual 
também é mais frequentemente descrito no lado direito. Na cavidade abdominal o testículo 
direito ocupa uma posição mais cranial do que o esquerdo, tendo que percorrer uma distância 
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maior até ao escroto. O tratamento de eleição de animais criptorquídicos é, também, a 
orquiectomia bilateral. Apesar do testículo contido no escroto ser fértil, estes animais não 
devem ser utilizados para reprodução. Os tumores testiculares, muitas vezes são achados 
acidentais do exame físico. Durante a palpação testicular pode-se detectar marcada assimetria 
testicular, a presença de um nódulo firme e não doloroso, contudo no caso de TCS funcional os 
testículos podem não apresentar alterações de conformação 5. Os tumores testiculares não são 
um achado exclusivo de machos não castrados. Um estudo, realizado com doze cães e cinco 
gatos, demonstrou que tumores de origem testicular, com localização extra-testicular (cordão 
espermático, pele do escroto ou zona de incisão escrotal), podem ocorrer em cães e gatos 
previamente orquiectomizados 1. Existem duas possibilidades para o aparecimento de células 
testiculares nestes locais: presença de tecido testicular embrionário ectópico, transplante de 
células testiculares durante a cirurgia, por ruptura da túnica albugínea, ou resultante de trauma 
ou pressão inapropriada dos testículos durante a cirurgia. Neste estudo um cão apresentava 
síndrome de femininização, cujos sinais clínicos reverteram após a cirurgia de excisão tumoral. 
Portanto, será de salientar que hiperestrogenemia secundária a tumores testiculares funcionais 
permanece como diagnóstico diferencial em machos, previamente neutralizados, sendo 
importante a realização sistemática de inspecção e palpação do escroto mesmo nos animais 
castrados, principalmente se forem adultos ou geriátricos. 
Na população canina a incidência de tumores testiculares está a aumentar tal como se verifica 
na população humana. Um estudo publicado em 2008 foi realizado com o objectivo de estimar 
a prevalência actual de tumores testiculares em cães e comparar o valor obtido, 27%, com o 
determinado num estudo semelhante, publicado em 1962, que tinha identificado uma 
prevalência de 16% 3. É também sugerido neste estudo, a par do que se observa em outros 
estudos realizados na Medicina Humana, a importância do papel dos factores ambientais 
poluentes (p.e dioxinas, herbicidas fenoxi) como factores de risco, na patogénese deste tipo de 
neoplasia, principalmente na patogénese dos seminomas. Contudo será necessário a 
realização de estudos que confirmem esta associação. 
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4. Dermatologia: Atopia Canina 
 
4.1. Resumo do Caso Clínico 
 
Identificação do Animal: Sophia Grace, canídeo, raça não definida (pelagem média), fêmea 
ovariohisterectomizada, 4 anos, 11,8 Kg. 
Motivo de Consulta: apresenta prurido desde 1 ano de idade que se intensificou com a 
mudança de residência para outra cidade (consulta de referência). 
Anamnese: vacinações de rotina em dia. Desparasitação interna mensal com milbemicina 
oxima (Interceptor®). Desparasitada externamente com fipronil e metropeno (Frontline® Plus) em 
spot-on, aplicado mensalmente. Não tem antecedentes médicos para além deste problema 
dermatológico. Actualmente não está a fazer medicação. Ovariohisterectomizada com 1 ano de 
idade, sem complicações a registar. Habita no interior de uma casa, sem coabitantes, e faz 
passeios regulares no exterior. Não tem o hábito de roer objectos e não tem acesso a lixos e a 
tóxicos. Não faz viagens (a única que fez foi aquando a mudança de residência). Há 2 meses 
que come exclusivamente ração seca comercial (Royal Canin Veterinary Diet® Limited 
Ingredients Diet) de coelho e batata, administrada ad libitum. Tem água sempre à disposição. 
Nas perguntas referentes aos vários sistemas, os proprietários não referiram outros problemas. 
Anamnese Dirigida: o prurido iniciou-se quando tinha 1 ano de idade e era mais evidente no 
Verão. Há 2 anos Sophia foi viver para outra cidade (Knoxville) com os donos e o prurido 
intensificou-se, actualmente descrito como prurido de grau 4, numa escala até 5, não sazonal e 
localizado principalmente no abdómen ventral e nas áreas interdigitais. A intensidade do 
prurido parece diminuir ligeiramente após os banhos, que se realizam cada 2 meses, numa 
casa especializada em tosquias, com champô de marca desconhecida, o último foi há 2 
semanas. Desde a introdução da nova dieta de coelho e batata o prurido só diminuiu 
ligeiramente. Frequentemente tem infecções de pele, tendo a última sido resolvida com 
antibióticos tópicos (mupirocina). Nunca foram observadas áreas de alopécia pelos 
proprietários. Não faz tosquias. Os proprietários nunca notaram um cheiro estranho. Não 
costuma ter otites. Não escava na terra. Não tem contacto com roedores. As pessoas da casa 
não têm sintomatologia dermatológica. 
Exame Físico: Alerta e temperamento equilibrado. Sem alteração postural na estação, 
decúbito e movimento. Condição corporal normal (N). Estado de desidratação inferior a 5%. 
Temperatura de 39ºC, com tónus anal N e presença de reflexo perineal, sem presença de 
sangue, diarreia ou parasitas no termómetro. Movimentos respiratórios regulares, rítmicos, 
superficiais, costo-abdominais, relação inspiração/expiração de 1:1.3, sem uso de prensa 
abdominal ou músculos acessórios e de frequência de 35 rpm. Pulso com amplitude e forma 
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normais, regular, simétrico, sem ausências de pulso e frequência de 114 ppm. Auscultação 
cardio-pulmonar e palpação abdominal sem alterações. Mucosas oral, ocular, vaginal e anal 
rosadas, húmidas, brilhantes, com TRC menor que 2 segundos e sem lesões a registar. 
Gânglios linfáticos N à palpação. Inspecção da boca, ouvidos e olhos N. Inspecção da pele: ver 
Exame Clínico Dirigido ao Sistema Dermatológico. Exame Clínico Dirigido ao Sistema 
Dermatológico: Exame à distancia: sem evidência de lesões ou alterações; prurido na área 
interdigital dos membros anteriores evidente durante a consulta. Exame particular ao pêlo: 
brilhante e macio, depilação resistente em todo o corpo, sem áreas de alopécia/hipotricose ou 
alterações de pigmentação. Exame particular à pele: elasticidade e espessura cutânea N, 
áreas de eritema (prova diascópica positiva) moderado localizado na área interdigital, no 
abdómen ventral e nas axilas, restantes áreas alvo sem lesões. 
Diagnósticos Diferenciais: Atopia Canina (AC), Dermatite Alérgica à Picada da Pulga 
(DAPP), Alergia Alimentar (AA), Cheyletielose, Dermatite por Malassezia pachydermatis, Sarna 
Sarcóptica, Pioderma e Dermatite Alérgica e Irritativa por Contacto. 
Exames Complementares: Raspagem superficial e profunda, citologia por impressão 
directa, impressão com fita-cola das áreas eritematosas (axila, abdómen ventral e áreas 
interdigitais): sem alterações; Reflexo oto-podal: negativo; Inspecção/Otoscopia ouvidos 
externos direito e esquerdo: pavilhões auriculares e ouvidos externos sem alterações; 
Citologia ouvidos externos direito e esquerdo: negativo para inflamação e infecção. Teste 
de reacção intra-dérmica (TRID) (ver Anexo IV, Fig. 6): fortemente positivo (4+): totalidade de 
árvores testadas, totalidade de gramíneas testadas, totalidade de ervas daninhas testadas, 
saliva de pulga, lã de ovelha, ácaros do pó (Dermatophagoides farinae) e pó da casa; 
ligeiramente positivo (2+): tabaco, totalidade de fungos e células epiteliais de gato. 
Diagnóstico: AC. 
Tratamento e Acompanhamento: receitou-se o anti-histamínico difenidramina, 2 mg/Kg, po, 
b.i.d.-t.i.d, para o alívio do prurido. Se este tratamento não for eficaz na resolução do prurido, 
quando administrado t.i.d., poder-se-á iniciar um novo tratamento com clemastina, 0,12 mg/Kg, 
po, b.i.d.. Manteve-se a dieta comercial de coelho e batata, a frequência dos banhos e o 
tratamento anti-pulgas todo o ano. Aconselhou-se a lavagem da cama da Sophia, no mínimo 
uma vez por semana (evitar o uso de cama de lã de ovelha). A formulação da vacina é um 
processo prolongado, que pode demorar ≈1mês. A consulta de reavaliação será marcada para 
3 meses após a administração da 1ª vacina, para monitorização de infecções secundárias e 
avaliação da resposta à terapia. 
Prognóstico: Sobrevida/Qualidade de vida: bom; Cura: reservado. 
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4.2. Discussão 
O prurido constituiu o principal motivo da consulta da Sophia. O prurido é uma manifestação 
comum a diversas patologias dermatológicas (e.g. alergias e infecções); com recurso à 
anamnese procedeu-se à caracterização do prurido, quanto à intensidade, sazonalidade, 
localização, idade inicial de manifestação e resposta a tratamentos anteriores, com o objectivo 
de admitir como mais prováveis determinadas patologias e excluir outras. O prurido 
manifestou-se pela 1ª vez quando tinha 1 ano de idade e inicialmente apresentava 
sazonalidade, sendo mais evidente no Verão; contudo a mudança de residência há 2 anos 
provocou um agravamento do prurido, que deixou de ser sazonal, passando a manifestar-se 
durante todo o ano. Presentemente, o prurido foi classificado, quanto à intensidade, em grau 4, 
numa escala subjectiva de 1 a 5, localizado principalmente nas áreas inter-digitais e abdómen 
ventral, e que diminui ligeiramente após os banhos regulares (sem aplicação de produtos com 
fins terapêuticos) e com a introdução da dieta de coelho e batata. A anamnese também revelou 
que Sophia tinha infecções de pele recorrentes. Adicionalmente, durante o exame clínico 
dirigido ao sistema dermatológico, detectou-se eritema nas áreas interdigitais dos membros 
anteriores, axilas e abdómen ventral. A partir da análise dermatológica concluiu-se que a 
Sophia apresentava prurido como único sinal cardinal dermatológico e eritema como única 
lesão primária. A Sophia apresenta um problema dermatológico com a duração de 3 anos, mas 
durante o exame dermatológico não foram observadas lesões dermatológicas secundárias 
comuns em processos crónicos pruríticos, como p.ex.º lenhificação ou hiperpigmentação. Na 
anamnese foi referido que a Sophia padecia de infecções de pele recorrentes, contudo não 
foram observadas lesões primárias (p.ex.º pústulas) ou secundárias (p.ex.º colaretes 
epidérmicos e crostas) que ocorrem frequentemente nas piodermas 
Constaram da lista de diagnósticos diferenciais patologias causadoras de prurido, tais como: 
processos alérgicos (AC, DAPP, AA, dermatite alérgica e irritativa por contacto), infestação por 
ectoparasitas (Cheyletielose e sarna sarcóptica), dermatite por Malassezia pachydermatis e 
pioderma. A história e apresentação clínica eram fortemente sugestivas de AC. A AC é uma 
patologia frequente na espécie canina, que se manifesta inicialmente entre 1-3 anos de idade, 
em 70% dos cães 5, sendo o sinal mais comum o prurido intenso 3,5. O prurido inicialmente 
pode ser sazonal, mas com o tempo tende-se a agravar, ocorrendo todo o ano 3, localizando-se 
tipicamente na face, ventre e/ou extremidades distais dos membros 3,5, podendo a sua 
intensidade diminuir com banhos e/ou dietas hipoalergénicas e as infecções de pele 
reincidentes são um achado frequente. Apesar da história e apresentação clínica suportarem a 
hipótese de AC, um diagnóstico presuntivo deve basear-se na exclusão de patologias que 
cursam com um quadro clínico semelhante 2,3,4,5. Por isto, numa primeira abordagem 
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diagnóstica ao prurido realizaram-se raspagens cutâneas, citologia por impressão directa e 
impressão com fita-cola das áreas eritematosas. A raspagem superficial negativa e o reflexo 
oto-podal negativo excluíram a sarna sarcóptica. A impressão com fita-cola não identificou 
Cheyletiella spp., excluindo este diagnóstico. A M. pachydermatis é uma levedura facilmente 
diagnosticada através de citologia por impressão directa ou por impressão com fita-cola, cujos 
resultados foram negativos. A obtenção de citologias negativas para bactérias excluiu a 
hipóteses de pioderma. A pesquisa dos dois últimos agentes infecciosos supracitados tem 
duplo interesse neste caso, uma vez que, podiam ser a causa primária do prurido ou surgirem 
secundariamente a outra patologia prurítica, agravando o prurido. Quando se suspeita de 
processos alérgicos, como AA e AC, é importante examinar os ouvidos, pormenorizadamente, 
quanto à presença de inflamação e infecção, visto que, aproximadamente 80% dos animais 
desenvolvem otite externa uni ou bilateral 1,5. A raspagem profunda está principalmente 
indicada nos casos em que se suspeita de sarna demodécica, apesar desta patologia não estar 
englobada na lista de diagnósticos diferenciais, esta técnica complementar foi realizada por 
uma questão de sistematização da exploração dermatológica, na presença de lesões 
eritematosas. A DAPP é a dermatopatia mais frequente nos cães, em todo o mundo 3,5. Tal 
como AC, a DAPP pode apresentar incidência sazonal, ocorrendo sobretudo no Verão mas, as 
lesões localizam-se tipicamente na área lombossagrada. O seu diagnóstico baseia-se na 
observação dos sinais clínicos, identificação de pulgas e/ou seus dejectos e na resposta ao 
controlo das pulgas. Na anamnese consta que a Sophia está, devidamente, desparasitada 
externamente, através da aplicação mensal de fipronil e metopreno (Frontline® Plus); contudo, 
apesar de eficaz no controlo de pulgas adultas, o fipronil não previne a picada da pulga 3, e na 
patogenia da DAPP, uma picada de pulga semanal é suficiente para manter o prurido. O 
metropeno é um regulador do crescimento de insectos que permite o controlo ambiental das 
pulgas, prevenindo a reinfestação, o que é extremamente vantajoso no caso de Sophia, uma 
vez que vive no interior de casa. Por tudo isto, parece pouco provável que a DAPP, como 
patologia isolada, seja responsável pelo quadro clínico apresentado, mas a hipótese de a 
Sophia ser alérgica à picada de pulga não está de todo excluída. Tal como a AC, a principal 
manifestação dermatológica da AA é o prurido, comummente não sazonal, localizado na área 
interdigital, face, orelhas e região perianal e que, contrariamente ao que se observa na atopia, 
responde mal à administração de córticos. O ensaio com córtico-esteróides não foi utilizado 
como meio de diagnóstico no caso da Sophia. Através da apresentação clínica torna-se difícil 
distinguir AA de AC. Para diagnosticar AA é necessário iniciar um ensaio dietético, com uma 
única fonte proteica, à qual o animal não esteve exposto previamente, que deve ser mantido 
durante um período mínimo de 6 semanas 3. Uma redução na intensidade do prurido durante 
este período deverá ocorrer, caso o paciente padeça deste tipo de alergia, contudo, por vezes, 
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uma melhoria significante dos sinais clínicos só surge após 8-10 semanas. Há 2 meses a 
Sophia iniciou uma dieta nova, constituída exclusivamente por uma única e nova fonte proteica, 
coelho, e um vegetal, a batata. Como durante este período a Sophia não mostrou uma 
diminuição significativa da intensidade do prurido, optou-se pela pesquisa de outros processos 
alérgicos como a atopia. Na Medicina Veterinária é comum a existência das três patologias 
alérgicas concorrentes, AC, AA e DAPP, sendo difícil de avaliar a contribuição de cada uma no 
grau de prurido. Uma pequena percentagem de animais atópicos pode beneficiar de dietas 
hipoalergénicas, esta afirmação pode justificar a ligeira diminuição do prurido, após a 
introdução da dieta. Para confirmação do diagnóstico de AC é necessário identificar os 
alergénios responsáveis pelas reacções de hipersensibilidade, recorrendo ao TRID ou às 
provas serológicas de determinação de IgE específicas de alergénios (PS) 5; uma vez 
identificados pode-se adoptar medidas terapêuticas como a IT, também designada por 
hipossensibilização ou dessensibilização, e a redução da exposição aos alergénios prejudiciais. 
Realça-se que, antes da realização destes testes, deve existir uma forte suspeita de AC, 
baseada na história e apresentação clínica, como acontece no caso da Sophia, uma vez que, a 
interpretação dos resultados obtidos, e, posteriormente, a formulação da vacina, são feitos com 
base nos sinais clínicos apresentados e na possibilidade de contacto do paciente com os 
alergénios que provocaram resposta imunológica 4,5. Após realização do TRID, obtiveram-se 
resultados positivos para a maior parte dos alergénios testados: totalidade de árvores, 
totalidade de gramíneas, totalidade de ervas daninhas, saliva de pulga, lã de ovelha, ácaros do 
pó (Dermatophagoides farinae), tabaco, células epiteliais de gato e totalidade de fungos, o que 
permitiu confirmar a suspeita de AC, bem como identificar alergénios potencialmente 
responsáveis pela condição alérgica da Sophia. Como referido anteriormente, após 
identificação dos agentes ofensivos, deve-se actuar removendo estes do ambiente do animal 
atópico, o que por vezes é extremamente difícil 3,5. No caso da Sophia, é aconselhado um 
estrito controlo mensal das pulgas (o TRID confirmou que a Sophia é alérgica à picada da 
pulga), evitar fumar nos espaços partilhados pela Sophia, evitar o contacto com gatos e a 
remoção de camas ou tapeçarias de lã; por ser uma cadela de interior, está mais exposta aos 
ácaros do pó, uma redução da carga destes parasitas pode ser feita através da lavagem 
regular da cama (todos os 7 dias) com água quente; da utilização de um desumidificador, que 
mantenha um nível de humidade inferior a 40%, ou da aplicação de borato de sódio em 
carpetes, alcatifas, etc.. O controlo dos alergénios do meio ambiente exterior, como os pólenes, 
é muito difícil. A eliminação da exposição aos alergénios, quando usado como método 
terapêutico isolado, é frequentemente insuficiente 5. A IT deve ser realizada quando a 
exposição aos alergénios ofensivos não pode ser evitada, os sinais clínicos duram há mais de 
4-6 meses, a resposta a fármacos anti-pruríticos é insatisfatória 5 e se os proprietários 
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estiverem motivados para a sua realização, uma vez que tem a duração mínima de 1 ano. A 
taxa de sucesso da IT encontra-se entre os 50 e os 80%, baseada quer no TRID, quer nas PS 
3,4,5. Schnabl et al. 4 (2006) demonstraram que 64,1%, de 117 cães, obtiveram um resultado 
excelente ou bom. A IT foi iniciada 1 mês após a consulta e consistiu na administração de 
alergénios aquosos, por via sc. A consulta de reavaliação será realizada 3 meses após o início 
da IT. Esta consulta permitirá a avaliação da resposta ao tratamento e a monitorização de 
infecções secundárias. Os proprietários deverão ser informados de que uma melhoria dos 
sinais clínicos poderá não ocorrer antes dos 4-6 meses de tratamento. Para controlo do 
prurido, no período que antecedeu a vacinação e durante a vacinação, foi receitada 
difenidramina, 2 mg/Kg, po, b.i.d.-t.i.d.. Os anti-histamínicos são, frequentemente, utilizados 
para o controlo do prurido em animais atópicos. Apesar de menos eficazes que os 
corticosteróides nos cães (só 30% dos pacientes respondem positivamente), são mais seguros, 
principalmente quando são requeridas administrações durante longos períodos de tempo 3,4,5. 
Se após 7-14 dias não forem observadas reduções na intensidade do prurido, poder-se-á 
iniciar a administração de um novo anti-histamínico, porque o facto de um anti-histamínico não 
ser eficaz no controlo do prurido não exclui a hipótese de um segundo o ser 3. No caso da 
Sophia a clemastina, 0,12 mg/Kg, po, b.i.d. constituiu a segunda opção. A administração de 
anti-inflamatórios, para controlo dos sinais clínicos, é frequentemente necessária para 
encorajar o proprietário a continuar o tratamento. Outra vantagem da associação dos anti-
inflamatórios à IT assenta no controlo dos efeitos adversos da IT, p.ex.º prurido, urticária e 
angioedema 1. Frequentemente combina-se a administração de ácidos-gordos essenciais com 
anti-histamínicos, ou até mesmo com córtico-esteróides, dado o efeito sinergético destes 
agentes 3,5. Neste caso os ácidos-gordos essenciais não constaram do tratamento, uma vez 
que a dieta da Sophia, Potato and Rabbit Formula Limited Ingredients Diet, é enriquecida com 
ácidos-gordos Ω-3 de cadeia longa. Os corticosteróides são os anti-pruríticos mais eficazes em 
cães atópicos 3,5, mas a sua utilização está associada a efeitos secundários graves, por isso a 
sua administração deve estar limitada aos casos de atopia sazonal, com duração inferior a 4 
meses, ou nos casos em que as opções mais seguras não são eficazes 5. Actualmente, 
existem evidências que outros anti-inflamatórios como a ciclosporina (dose inicial 5 mg/Kg, po, 
s.i.d.) e o misoprostol (6 µg/Kg, po, t.i.d.) são eficazes no controlo do prurido 3,5. A pentoxifilina 
(10-15 mg/Kg, po, b.i.d.-t.i.d.) usada isoladamente é pouco efectiva no controlo do prurido, mas 
quando usada como tratamento adjuvante, permite uma diminuição da dose de 
corticosteróides. Os fármacos psicotrópicos constituem uma opção terapêutica quando a AC 
está associada a stress 5, ou quando o animal torna-se refractário aos tratamentos, 
anteriormente utilizados 3. A principal advertência ao uso destes fármacos está relacionada 
com os efeitos secundários que advêm da sua administração, p.ex.º arritmias cardíacas, efeitos 
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anti-colinérgicos, etc.. Contudo a amitriptilina é um anti-depressivo, que raramente produz 
efeitos secundários nos cães 5. A dose de amitriptilina efectiva na AC é 1 mg/Kg, po, b.i.d. 5. A 
terapia tópica, com recurso a banhos pode ser benéfica em animais atópicos 3, uma vez que a 
via epidérmica (absorção percutânea) é a principal via de sensibilização 3,5. Os banhos 
realizados todos os 3-7 dias, com agentes anti-microbianos, eliminam a carga alergénica e 
previnem a ocorrência de infecções secundárias. Outros agentes, quando aplicados 
topicamente, como a ureia, a glicerina, o ácido linoleico e os ácidos-gordos essenciais, ajudam 
a restaurar a função da pele e a aliviar a inflamação 3. 
Os animais atópicos frequentemente desenvolvem infecções bacterianas e fúngicas na pele e 
nos ouvidos, e o número de Staphylococcus spp. e de M. pachydermatis presente na pele do 
animal atópico é maior do que na pele do animal normal 1. Porque estas infecções secundárias 
podem provocar uma recaída do paciente, o controlo do paciente atópico passa, também, pela 
monitorização destas infecções.  
Posto isto, conclui-se que não existe um tratamento único que possa ser aplicado 
uniformemente a todos os cães com AC 3. Por vezes é necessária a realização de vários 
ensaios terapêuticos até se obter um tratamento mais eficaz. A escolha dos tratamentos a 
aplicar deve ser ponderada de acordo com a atitude do proprietário, tipo de paciente, custos 
económicos, intensidade dos sinais clínicos, aparecimento de infecções cutâneas secundárias 
e preferência do clínico. De uma forma abreviada, as opções de tratamento são: evitar ou 
diminuir a exposição aos alergénios, p.ex.º através do controlo de pulgas, aplicação de banhos, 
dietas hipoalergénicas; administração de antibióticos e antifúngicos, para controlo de infecções 
secundárias; IT, e anti-inflamatórios, associados ou não a ácidos-gordos essenciais.  
Quanto mais cedo for instituída a terapia anti-alérgica maior a probabilidade de controlo da 
patologia 5. Um pior prognóstico também está associado a animais que desenvolvem 
sintomatologia mais tarde (> 5 anos) 4. Frequentemente os animais com doenças crónicas ou 
com infecções recorrentes possuem alterações no sistema imunitário e/ou alterações 
funcionais da pele, o que torna a dermatite mais resistente ao tratamento. Um estudo realizado 
em cães guias pretendeu reconhecer quais os sinais clínicos que podem ser utilizados na 
identificação precoce de animais com elevado risco para o desenvolvimento de AC 2 e concluiu 
que os cães que apresentaram quatro ou mais desordens dermatológicas características de 
atopia, até aos 15 meses de idade, apresentam maior risco de desenvolvimento de AC. 
Apesar da AC não ter cura o prognóstico da Sophia é bom. A maior parte dos animais pode 
necessitar de tratamento para toda a vida. As recaídas são frequentes e estas podem ou não 
ser secundárias a infecções bacterianas ou fúngicas, sendo por isso necessário um 
acompanhamento regular do paciente e uma comunicação constante com os proprietários. 
Quando o tratamento instituído deixa de ser eficaz no controlo dos sinais clínicos, dever-se-á 
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proceder à investigação de infecções secundárias, e se estas forem excluídas, provavelmente 
outra patologia poderá estar presente, p.ex.º sarna sarcóptica, sarna demodécica, AA ou DAPP 
concorrentes, ou o paciente pode ter desenvolvido hipersensibilidade a novos alergénios 
ambientais. Apesar de ser um aspecto de menor interesse no caso de Sophia, uma vez que é 
ovariohisterectomizada, é importante desencorajar a utilização de animais atópicos para fins 
reprodutivos, dada a forte componente genética da AC. 
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5. Urinário: Urolitíase e Infecção do Tracto Urinário Concomitante  
 
5.1. Resumo do Caso Clínico 
 
Identificação do Animal: Chewy, canídeo, raça não definida, macho inteiro, 8 anos, 9,3Kg. 
Motivo da Consulta: micção inapropriada no interior de casa há 2 semanas. 
Anamnese: vacinações de rotina actualizadas. Devidamente desparasitado interna e 
externamente. Sem passado médico-cirúrgico. Come ração seca completa e equilibrada, de 
manutenção de cão sénior, fornecida 2 vezes ao dia. Tem água sempre à disposição. Vive no 
interior de uma casa, sem coabitantes e com acesso a jardim. Não faz viagens. Não tem o 
hábito de roer objectos, não tem acesso a lixos e a tóxicos. Nas perguntas referentes aos 
outros sistemas os proprietários referem que desde o início do problema está mais letárgico e 
tem menos apetite. Anamnese Dirigida: nas últimas 2 semanas Chewy urina 
inapropriadamente dentro de casa, várias vezes ao dia (mais do que 5 vezes ao dia) pequenos 
volumes de urina quando o faz não levanta a perna como habitualmente, apenas flecte os 
membros pélvicos e permanece nesta posição algum tempo. Nunca apresentou este 
comportamento anteriormente. Parece ter algum desconforto durante a micção. Os 
proprietários referiram que as características da urina e a ingestão de água não se alteraram. 
Exame Físico: alerta e temperamento equilibrado. Não foram observadas alterações de 
postura. Condição corporal normal (N). Hidratado. Temperatura de 38,6ºC, com tónus anal N e 
presença de reflexo perineal, sem presença de sangue, diarreia ou parasitas no termómetro. 
Movimentos respiratórios regulares, rítmicos, superficiais, costo-abdominais, relação 
inspiração/expiração de 1:1.3, sem uso de prensa abdominal ou músculos acessórios e 
frequência de 30 rpm. Pulso com amplitude e forma normais (N’s), regular, simétrico, sem 
ausência de pulso e frequência de 120 ppm. Auscultação cardio-pulmonar N. Mucosas oral, 
peninas, anal e ocular rosadas, húmidas, brilhantes, com TRC menor que 2 segundos e sem 
lesões a registar. Gânglios linfáticos N’s à palpação. Palpação abdominal caudal muito 
desconfortável, impossibilitando a avaliação da distensão, forma, contorno, espessura da 
parede e conteúdo vesical. Estruturas do abdómen cranial N’s. Orifício uretral externo, pénis e 
prepúcio N’s. Palpação transrectal: não realizada. Inspecção da boca, olhos e ouvidos N.  
Diagnósticos Diferenciais: infecção do tracto urinário (ITU) (e.g. E. coli, Staphylococcus spp., 
Proteus spp.); urolitíase (e.g. urólitos de estruvita, oxalato de cálcio, silicato, cistina); patologia 
prostática (e.g. hiperplasia prostática benigna, prostatite bacteriana, neoplasia prostática); 
neoplasia (e.g. carcinoma das células de transição)/pólipos do tracto urinário, e cistite/uretrite 
não infecciosa. 
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Exames Complementares: Hemograma Completo: 15,1x103 leucócitos/µL (N: 5,1-14), 
13,41x103 neutrófilos/µL (N: 2,65-9,8), 0,94x103 linfócitos/µL (N: 1,1-4,6), restantes parâmetros 
sem alterações; Bioquímica Sérica (PPT, albumina, globulinas, ureia, creatinina, ALT, FA, P, 
Na+, K+, Cl-, Ca2+, glicose): no intervalo de referência para a espécie; Urianálise: colheita: 
cistocentese (sem dificuldade), cor: amarela, transparência: turva, densidade: 1.020, pH: 7.5 
(N:6-7), proteína: 3+ (N:0-1+), sangue: 3+ (N:0-1+), leucócitos: 30-40/cga (N:0-3), eritrócitos: 
50-60/cga (N:0-5), células epiteliais de transição: 2/cga (N:0-1), bactérias (cocos) abundantes 
(N:0), glucose, cristais, cilindros, corpos cetónicos e bilirrubina: negativos; RX Abdominal (LL 
direito e VD): 6-7 estruturas com radiopacidade mineral no lúmen da bexiga, compatíveis com 
urólitos vesicais, aumento da espessura da parede da bexiga consistente com cistite; Cultura 
Urinária(cistocentese)/Parede da Bexiga: isolamento de Staphylococcus intermedius, 
>100000 UFC/mL e >100 UFC/mL, respectivamente; Antibiograma (ABG): sensível a 
amoxicilina + ácido clavulâmico, cefalotina, clindamicina, cloranfenicol, eritromicina, 
gentamicina, marbofloxacina, oxacilina, tetraciclina; Análise Urólitos: 100% de fosfato 
amoníaco-magnesiano. 
Diagnóstico: Urolitíase com ITU concomitante.  
Tratamento e Acompanhamento: elegeu-se cistotomia, como tratamento para a urolitíase. 
Foram removidos 8 urólitos de cor amarela, facetados e de dimensões que variavam entre os 
0,3 e 1,5 cm de diâmetro. A análise dos urólitos revelou que na sua totalidade eram 
constituídos por 100% de fosfato amoníaco-magnesiano. No pós-operatório fez fluidoterapia, iv, 
com Normosol-R®, 0,5 mL/Kg/h; ampicilina 22 mg/Kg, iv, t.i.d., e meloxicam 0,1 mg/Kg, sc 
(seguida de administração oral), s.i.d. (durante 5 dias). No dia seguinte à cirurgia Chewy foi 
para casa. Iniciou-se a administração empírica de amoxicilina + ácido clavulâmico 12,5 mg/Kg, 
po, b.i.d. e após o conhecimento do resultado do ABG, manteve-se a administração deste 
antibiótico (AB). Uma semana após o tratamento Chewy não apresentava sinais clínicos. 2 
semanas após o tratamento, realizou-se nova cultura urinária obtida por cistocentese, cujo 
resultado foi negativo. Manteve-se a antibioterapia anteriormente instituída durante mais 2 
semanas, perfazendo o total de 1 mês. Cinco dias após a finalização do tratamento, realizou-se 
nova cultura urinária, obtida por cistocentese, e o resultado manteve-se negativo para espécies 
bacterianas. Alertaram-se os proprietários para o risco de reinfecções ou recidivas e para a 
necessidade de monitorização da micção. 
Prognóstico: Sobrevida/Qualidade de vida: bom. Cura: reservado. 
 
5.2. Discussão 
No presente caso clínico, através da realização da anamnese geral, anamnese dirigida e 
exame físico, foram definidos como principais, os seguintes problemas: micção inapropriada no 
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interior de casa, alteração da postura de micção (possivelmente devido à dor abdominal), 
polaciúria, estrangúria, disúria, letargia, diminuição de apetite e dor incitada durante a palpação 
do abdómen caudal. Tendo em conta a apresentação clínica foram constituídos como 
diagnósticos diferenciais: infecção do tracto urinário (ITU), urolitíase, patologias prostáticas, 
neoplasia/pólipos do tracto urinário, cistite/uretrite não infecciosa. Apesar de não realizada, a 
palpação transrectal poderia auxiliar na inclusão ou exclusão de alguns dos diagnósticos 
supracitados. Através deste exame poder-se-iam detectar alterações morfológicas da próstata 
ou do tracto urinário inferior, que ocorrem por exemplo em processos neoplásicos, infecciosos 
ou inflamatórios. A realização da palpação abdominal caudal revelou-se infrutífera na detecção 
dos cistourólitos porque ao gerar desconforto e dor, a palpação profunda possivelmente não foi 
realizada de forma devida. Em alguns casos, cistourólitos podem ser detectados durante a 
palpação abdominal 6. Todavia, se estes dois exames estivessem dentro dos limites normais, 
estas patologias não poderão ser excluídas.  
 Os exames complementares realizados poderão ser agrupados segundo os seguintes 
princípios: avaliação do estado geral do paciente (p.ex.º hemograma completo e bioquímica 
sérica), obtenção de diagnóstico definitivo (p.ex.º radiografias abdominais nas projecções 
latero-laterais direita e ventro-dorsais, urianálise, cultura urinária, cultura da mucosa da bexiga 
e análise dos urólitos) e realização do tratamento médico adequada (p.ex.º ABG). O perfil 
bioquímico sérico estava dentro dos parâmetros normais, contudo, a análise do hemograma 
revelou ligeira leucocitose à custa de neutrófilia e ligeira linfopenia, esta alteração, 
possivelmente está relacionada com a libertação endógena de corticosteróides, secundária ao 
stress, porque a inflamação/infecção do tracto urinário inferior é uma patologia dolorosa. A ITU 
inferior raramente cursa com alterações no hemograma, exceptuando se acompanhada de 
pielonefrite e consequentemente insuficiência renal crónica (IRC), ou prostatite bacteriana 3,5,9. 
A presença de proteinúria, hematúria, piúria e presença ligeira de células epiteliais de 
transição, são indicativas de inflamação do tracto urinário 3,5,9. A identificação de bactérias, 
mesmo em quantidades reduzidas, e de leucócitos numa urina colhida de forma asséptica por 
cistocentese, permite diagnosticar, com alguma exactidão, ITU 3,9. A obtenção de um pH 
alcalino (pH=7,5) está frequentemente associado a ITU bacteriana. A ITU pode estar limitada 
ao tracto urinário inferior ou estender-se aos rins – pielonefrite. A ausência de cilindrúria, de 
alterações significativas no hemograma (leucocitose), de achados clínico-patológicos, 
consistentes com IRC, e a aparência normal dos rins no exame radiográfico permite limitar a 
infecção ao tracto urinário inferior 9. Embora a detecção de bactérias, no sedimento urinário, 
sugira ITU bacteriana, deve-se proceder à realização de cultura urinária 3,9, porque este exame 
permite a análise qualitativa e quantitativa da espécie bacteriana, a monitorização da resposta 
ao tratamento, a detecção de reinfecções ou recidivas e a realização do ABG, contudo, as 
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questões económicas são um factor limitante à sua realização. Actualmente, perante a 
emergência das resistências bacterianas, a cultura urinária e o ABG assumem além de um 
valor clínico, uma grande importância para Saúde Pública 9. Durante a cultura urinária foi 
isolado S. intermedius sensível a diversos antibióticos (AB’s) incluindo a amoxicilina + ácido 
clavulâmico, prescrito neste caso.  
 A ITU bacteriana ocorre mais frequentemente em cães do que em gatos 3,5 e estima-se 
que afecte 14% dos cães durante o curso da sua vida 3,4, sendo as fêmeas mais comummente 
afectadas 3,5. A ITU ocorre quando há uma quebra, permanente ou temporária dos mecanismos 
de defesa do tracto urinário e, existe neste, número suficiente de bactérias capazes de 
aderirem, multiplicarem e persistirem 3. As espécies bacterianas mais frequentemente 
envolvidas são E. coli, Proteus spp., Staphylococcus spp., Streptococcus spp., Klebsiella spp., 
Enterobacter spp. e Pseudomonas spp. 4,5,9.  
As radiografias abdominais revelaram a existência de urólitos radiopacos no lúmen da bexiga e 
a existência de cistite, sugerida pelo espessamento da parede da bexiga observado. Será de 
salientar que a radiografia abdominal simples é um exame complementar útil no diagnóstico de 
urólitos radiopacos (p.ex.º estruvita, oxalato de cálcio, cistina), não obstante para diagnosticar 
urólitos radiotransparentes (p.ex.º urato) ou de pequenas dimensões é necessário recorrer a 
radiografia abdominal de duplo contraste ou ecografia abdominal 6.  
Através da análise dos exames complementares foi possível determinar a urolitíase e ITU 
inferior bacteriana como as patologias desencadeadoras dos sinais clínicos manifestados, 
excluindo desta forma, os restantes diagnósticos diferenciais.  
A associação entre ITU bacteriana e urolitíase canina é um achado clínico frequente, e as 
espécies bacterianas isoladas são semelhantes às isoladas em pacientes com ITU sem 
urolitíase 4.  
Existem diversos tipos de urólitos classificados de acordo com a sua composição mineral, e.g. 
estruvita ou fosfato amoníaco-magnesiano, oxalato de cálcio, urato, silicato, cistina 6,7,8. 
Diversas são as condições que predispõem a urolitíase (ver Anexo I). A identificação definitiva 
dos urólitos, só é possível após a análise quantitativa da sua composição mineralógica. 
Contudo, existem determinados factores que auxiliam na identificação da composição dos 
urólitos (ver Anexo II), p.ex.º a presença de ITU bacteriana e de urólitos com densidade 
radiográfica radiopaca, numa urina de pH alcalino permite suspeitar de urolitíase por estruvita 
6,8. 
 O momento de manifestação da ITU bacteriana pode variar de acordo com a natureza dos 
urólitos. Nos pacientes diagnosticados com urólitos metabólicos, como p.ex.º urólitos de 
oxalato de cálcio, cistina, urato e sílica, a ITU bacteriana ocorre frequentemente como uma 
complicação secundária à urolitíase, devido à agressão física dos urólitos ao epitélio urinário 4. 
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De outra forma, a ITU bacteriana causada por espécies produtoras de urease, como p.ex.º 
Staphylococcus spp. e Proteus spp., actua como factor predisponente para a formação de 
urólitos de estruvita em cães. Por sua vez, a presença destes urólitos também agrava a ITU. A 
urease, em meio aquoso, hidrolisa a ureia em amónia e dióxido de carbono. A associação da 
amónia com a água ou iões de hidrogénio, resulta na produção de iões de amónia, aumento do 
pH da urina e diminuição da solubilidade dos iões de amónia e fosfato, favorecendo a sua 
precipitação 6,7. Estudos demonstram que o aparecimento de urolitíase canina por estruvita, 
ocorre 2 semanas após a indução de ITU por Staphylococcus 7. Os iões de amónia presentes 
em concentração elevada na urina lesionam os glicosaminoglicanos da mucosa urinária que 
evitam a adesão das bactérias 6,7. A ITU também predispõe à urolitíase por aumento da 
disponibilidade de partículas orgânicas, que actuam como superfície de cristalização 6. Por 
terem maior predisposição para o desenvolvimento de ITU bacterianas, a urolitíase por 
estruvita ocorre mais frequentemente nas fêmeas 6,7. Dito isto, é essencial a realização do 
exame bacteriológico da urina em todos os casos de urolitíase 4,6,8. Apenas uma pequena 
percentagem de cães, é diagnosticada com urolitíase por estruvita estéril 6,7.  
Existem três tratamentos principais para cistolitíase por estruvita no caso do Chewy: remoção 
cirúrgica dos urólitos (cistotomia), remoção não cirúrgica (litotripsia a laser) ou dissolução 
médica. A dissolução médica dos urólitos de estruvita consiste na administração de dieta com 
baixo teor proteico e mineral (cálcio, fósforo e magnésio), com adição de sal, que produz uma 
urina ácida, diluída e com baixa concentração em ureia 6. As desvantagens associadas ao uso 
destas dietas incluem a necessidade de administração exclusiva destas durante várias 
semanas a meses, que segundo alguns autores dura em média 12 semanas (variando de 2 
semanas a 7 meses) 6, ou 14 semanas (variando em média 8 a 20 semanas) 7 para urólitos de 
estruvita não estéreis, e para o qual é necessário um proprietário colaborante que garanta a 
administração exclusiva desta dieta; a administração de AB’s durante todo o tempo de 
dissolução; a monitorização radiográfica durante o tratamento, e a impossibilidade de análise 
mineral do urólito 6,7,8. Dada a sua composição anteriormente referida e o facto de possuir 
elevado teor lipídico, esta dieta não pode ser fornecida a animais gestantes, em lactação, 
crescimento, pós-cirurgia, com patologia renal e/ou cardíaca, hipertensão ou com tendência 
para pancreatite, hiperlipidémia ou obesidade 6,7. Os principais motivos de insucesso 
associados a este tratamento são: persistência de ITU porque durante a dissolução bactérias 
são expulsas das camadas internas dos urólitos 7, mesmo em animais medicados 
simultaneamente com AB’s ou por incorrecta ou inexistente administração de AB’s; 
administração incorrecta da ração prescrita, e presença de carbonato ou fosfato de cálcio nos 
urólitos de estruvita não estéreis, que são insolúveis 6,7,8. A litotripsia intra-corporal a laser é um 
método não cirúrgico, seguro, frequentemente utilizado em humanos com urólitos nos ureteres 
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e rins, que tem vindo a ser progressivamente introduzido na Medicina Veterinária, para o 
tratamento desta patologia em cães, de ambos os sexos 1,2. Um estudo realizado entre 1 de 
Janeiro de 2005 e 30 de Junho de 2006, demonstrou que a litotripsia a laser é uma técnica 
eficaz na fragmentação e desintegração de urólitos localizados na bexiga ou uretra, com 
complicações mínimas a curto prazo (edema uretral) e sem complicações a longo prazo 1. 
Contudo, esta técnica em animais com um grande número de urólitos na bexiga pode não ser 
eficaz, devido ao tempo prolongado requerido para a sua execução 1. Outra limitação desta 
técnica verifica-se em machos com peso inferior a 7 Kg, uma vez que o tamanho do pénis e 
flexura da uretra são uma condicionante ao tamanho dos citoscópios utilizados 2. Os urólitos 
localizados na uretra são mais facilmente fragmentados do que os localizados na bexiga, 
porque por ser uma estrutura estreita, o movimento dos urólitos para fora do campo de 
actuação do laser está inibido, sendo por isso comum o deslocamento dos urólitos da bexiga 
para a uretra previamente à emissão do laser 2. Comparativamente com a cirurgia, a litotripsia 
é altamente eficaz, minimamente invasiva e apresenta baixo risco para o paciente 2. No caso 
do Chewy o tratamento instituído foi a cistotomia. Este tratamento permitiu a resolução 
definitiva da urolitíase, evitando a exposição do paciente ao risco de obstrução uretral; a 
recolha de urólitos para obtenção de diagnóstico definitivo através da análise quantitativa; a 
observação directa da mucosa vesical, permitindo a detecção e correcção de alterações 
anatómicas, que muitas vezes constituem factores de risco para o aparecimento de ITU 
bacterianas, e a recolha de uma amostra da mucosa da bexiga para realização de cultura e 
ABG. O risco associado à anestesia; o facto de se tratar de um procedimento invasivo, com a 
possibilidade de ocorrência de hemorragia operatória, formação de coágulos e obstrução 
uretral, adesões intra-abdominais, dor e deiscência de sutura 1; a remoção incompleta dos 
cálculos e a persistência das causas primárias (e.g. ITU), são as principais desvantagens da 
cistotomia 6. O risco de obstrução uretral e azotémia pós-renal, em animais que não podem ser 
monitorizados para a micção voluntária, deve ser ponderada, e a cistotomia realizada nestes 
casos 8. Quando se realiza uma cistotomia para remoção de urólitos, sem o conhecimento 
prévio do resultado da cultura urinário, ou se este resultado for negativo para formas 
bacterianas, deve-se recolher uma amostra da mucosa de bexiga e enviá-la para realização de 
cultura e ABG, este método é mais sensível do que a cultura urinária 4,6,7. Num estudo realizado 
entre 1 de Janeiro de 2002 e 31 de Abril de 2003, na “Punjab Agricultural University, Ludhiana”, 
em vinte e um cães diagnosticados com urolitíase, procedeu-se à recolha de uma amostra de 
urina por cistocentese e de mucosa urinária da bexiga e de urólitos, por método asséptico 
durante a cistotomia. As três amostras foram submetidas para cultura em dois meios de 
cultura, agar sangue e agar MacConkey’s, e foi realizada a identificação de espécies 
bacterianas associadas a ITU. Nos casos em que a cultura urinária foi positiva, a mesma 
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espécie bacteriana foi isolada da mucosa, todavia, em três casos, em que as culturas urinárias 
foram negativas, bactérias foram isoladas da mucosa 4. No caso do Chewy, como o resultado 
da cultura urinária não era conhecido antes da cirurgia, optou-se por submeter uma amostra de 
mucosa da bexiga para cultura, não tendo sido realizada a cultura dos urólitos. Em ambas as 
amostras foi isolada a mesma espécie bacteriana.  
Apesar de permitir a remoção dos urólitos a cistotomia não propicia uma diminuição da 
frequência de recidiva da urolitíase. No tratamento e prevenção de urolitíase por estruvita, 
induzida por bactérias produtoras de urease, é crucial proceder à eliminação da ITU, através da 
administração de AB’s 6,7,8. A escolha de um AB quando não apoiada no resultado de um ABG, 
deve, idealmente basear-se nas características morfológicas e coloração de Gram das 
bactérias 5. A presença de cocos, Gram positivos, associados a ITU e urolitíase, auspicia tratar-
se de uma infecção por Staphylococcus, geralmente sensível a amoxicilina+ácido clavulânico 5, 
AB então seleccionado para o tratamento. O resultado do ABG corroborou a sensibilidade ao 
AB anteriormente prescrito e por isso o tratamento foi continuado. Após 2 semanas de 
antibioterapia, foi realizada nova cultura urinária para monitorização da eficácia do tratamento 
instituído, cujo resultado obtido foi negativo, contudo o tratamento foi mantido durante mais 2 
semanas, perfazendo o total de 1 mês. A duração média do tratamento depende do tipo de ITU 
a tratar; em cães machos a ITU é sempre considerada como uma patologia complicada, isto 
significa que está associada a defeitos nos mecanismos de defesa locais (e.g. micção anormal, 
defeitos anatómicos, lesão da mucosa urinária, alterações no volume ou alterações na 
composição) ou secundários a patologias sistémicas como hiperadrenocorticismo (HA), IRC e 
diabetes mellitus (DM) 3,5. O tratamento de ITU bacterianas complicadas com AB’s deve ter a 
duração de 4-6 semanas. O objectivo da administração prolongada de AB’s, assenta no 
princípio de que a reposição dos mecanismos de defesa do epitélio do tracto urinário é um 
processo longo que deve ser sempre acompanhado da administração de AB’s. Algumas das 
patologias que predispõem a ITU foram sucessivamente excluídas, p.ex.º aquando a realização 
da cistotomia não foram observadas alterações anatómicas da bexiga que poderiam predispor 
a ITU; a ausência de poliúria/polidipsia, bem como de alterações no hemograma, bioquímica 
sérica e urianálise típicas das patologias sistémicas anteriormente referidas, diminui a 
probabilidade da sua existência (ver Anexo III). Caso ocorra recidiva deverão ser realizados 
novos exames na tentativa de identificar estes factores predisponentes ou infecção prostática 
persistente. No caso do Chewy, 5 dias após o término da antibioterapia foi realizada nova 
cultura urinária que excluiu a existência de recidiva ou reinfecção. Alguns autores defendem 
que esta deve ser realizada 10-14 dias após o fim da administração dos AB’s 5. A não 
associação de dietas preventivas de urolitíase por estruvita ao tratamento, seguiu o 
pressuposto de que a origem da urolitíase foi secundária à presença da ITU, portanto o 
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controlo desta patologia infecciosa irá prevenir a formação deste tipo de cálculos. Apesar de a 
ITU ter sido eliminada, o prognóstico para ITU complicadas é sempre reservado, devido ao 
risco de recidiva ou reinfecção 5. A prevenção do aparecimento da urolitíase por estruvita, 
passa pelo controlo da ITU. É essencial que os proprietários estejam familiarizados com o 
padrão normal de micção e caso sejam observadas alterações, como p.ex.º hematúria, 
polaciúria, estrangúria, o veterinário deverá ser informado a fim de identificar precocemente 
uma recidiva ou reinfecção urinária. 
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ANEXOS  
 
Anexo I 
FACTORES PREDISPONENTES EXEMPLOS 
Aumento da absorção intestinal (ingestão de dietas 
com elevado teor mineral e proteico). 
 
1) Aumento da excreção urinária de sais Alteração do metabolismo endógeno 
(hiperparatiróidismo primário, shunt porto-
sistémico, redução na conversão do ácido úrico em 
alantoína). 
Diminuição da diurese (diminuição da ingestão de 
água). 
 
2) Diminuição da capacidade solvente da urina Alteração do pH urinário (na urina alcalina 
aumenta a super-saturação de iões fosfato, na 
urina ácida diminui a solubilidade de urato e 
cistina). 
3) Diminuição do poder urinário de inibição da 
cristalização 
Redução de inibidores de cristalização (p.ex.º 
citratos, glicosaminoglicanos e pirofosfatos). 
Alcalinização do pH da urina por bactérias 
produtoras de urease (e.g. Staphylococcus spp., 
Proteus spp.). 
4) Infecção do tracto urinário por bactérias 
produtoras de urease (e.g. Staphylococcus, 
Proteus) Aumento da disponibilidade de substâncias 
orgânicas promotoras da cristalização. 
5) Estase urinária Diminuição da frequência de micção. 
6) Reabsorção tubular reduzida 
Defeito na reabsorção tubular da cistina, cálcio e 
ácido úrico. 
Tabela I - Factores predisponentes à formação de urolitíase.
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Anexo III 
Tabela III - Alterações clínico-patológicas frequentes em cães com Insuficiência Renal Crónica, Diabetes 
mellitus e Hiperadrenocorticismo. (ITU – infecção tracto urinário; FA – fosfatase alcalina; ALT – alanina 
transaminase) 
 
Patologias sistémicas que predispõem a 
infecção do tracto urinário (ITU) 
bacteriana 
Alterações clínico-patológicas frequentemente 
verificadas no hemograma; bioquímica sérica e 
urianálise em cães 
 
Insuficiência Renal Crónica 
• Anemia não regenerativa; 
• Aumento das concentrações séricas de ureia e 
creatinina; 
• Incapacidade de concentrar a urina; 
• Alterações electrolíticas; 
• ITU. 
 
Diabetes mellitus 
• Hiperglicemia acompanhada de glicosúria; 
• Hipercolesterolémia; 
• Proteinúria; 
• ITU. 
 
Hiperadrenocorticismo 
• Leucograma de stress (neutrófilia, linfopénia, 
eosinopénia ); 
• Aumento da actividade das enzimas hepáticas 
(FA e ALT); 
• Hipercolesterolémia; 
• Hiperglicemia não acompanhada de glicosúria; 
• Hipostenúria, isostenúria; 
• ITU; 
• Proteinúria. 
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 Anexo IV 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Fig. 1 – Raio X Torácico Latero-Lateral Esquerdo. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Fig. 2 – Raio-X Torácico Latero-Lateral Direito. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Fig. 3 – Raio-X Ventro-Dorsal Torácico. 
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II. AGENTES IMUNOSSUPRESSORES EM GALINHAS POEDEIRAS E FRANGOS DE 
APTIDÃO CREATOPOIÉTICA 
 
1. Introdução 
 
1.1. Introdução Geral 
No presente, os estados de imuno-supressão têm uma grande relevância devido ao seu 
comprovado impacto sobre o bem-estar animal e sobre o desempenho produtivo e reprodutivo 
das aves. A intensificação do maneio e o aumento dos níveis de socialização comprometem, 
de uma forma muito significativa, a capacidade das aves de produção em gerar uma resposta 
imunitária efectiva. Torna-se assim crucial reconhecer os agentes imuno-supressores, e.g. 
stress, carências em determinados nutrientes, amoníaco, micotoxinas, vírus, determinados 
fármacos e temperaturas extremas, que quando presentes numa exploração provocam elevado 
impacto económico.  
Neste trabalho pretendeu-se fazer uma revisão dos principais agentes imuno-supressores que 
afectam a avicultura, descrevendo os mecanismos pelos quais estes comprometem a 
imunidade e apresentar métodos que visem a diminuição da exposição das aves a estes 
agentes.  
Atendendo à maior relevância nacional e mundial da espécie Gallus gallus domesticus, o 
trabalho centra a avaliação da imuno-supressão em galinhas poedeiras e na criação de 
broilers. 
 
1.2. Sistema Imunitário das Aves 
O sistema imunitário (SI) está notavelmente desenvolvido nos animais vertebrados, 
capacitando-os com um conjunto diversificado de defesas contra a invasão por bactérias, 
parasitas, fungos, vírus e de quaisquer moléculas estranhas ao próprio organismo 19, 41, 45. O SI 
das aves opera com base nos mesmos princípios que o SI dos mamíferos 39, 45, que de forma 
genérica consistem em: eliminar o agente patogénico do organismo e desenvolver uma 
resistência antigénio-específica que proteja o organismo de futuras infecções 15.  
Nas aves, tal como nos outros vertebrados, o SI engloba dois tipos específicos de imunidade: a 
imunidade não específica (INE) e a imunidade específica (IE) 6, 45. A primeira engloba as 
barreiras físicas do organismo (e.g. pele e mucosas) e a imunidade inata, i.e. macrófagos, 
heterófilos, trombócitos e o complemento, e consiste em dois fenómenos principais, resposta 
inflamatória e fagocitose de quaisquer agentes estranhos ao organismo. O segundo tipo de 
imunidade é mais complexo, contemplando a imunidade adquirida celular e humoral 45. As 
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imunidades, inata e adquirida, não actuam de forma independente, cooperam a fim de 
produzirem uma resposta imunitária com maior eficácia 19, 45.  
A imunidade humoral (IH) consiste numa resposta a um antigénio específico e exibe quatro 
atributos característicos: especificidade antigénica, diversidade, memória imunológica e 
reconhecimento self e do not self 19, 41. A capacidade dos diversos componentes do SI em 
distinguir células e moléculas self de outras not self de um organismo contribuiu de forma 
notável para a evolução animal 41.  
A IH engloba dois componentes, as imunoglobulinas (Ig), ou anticorpos, e as células que as 
produzem, os linfócitos B. Nas aves apenas três classes de anticorpos são produzidas (IgM, 
IgG e IgA). Quatro a cinco dias após a exposição ao antigénio a classe IgM aparece no soro, 
desaparecendo em dez a doze dias; a IgG é detectada no soro cinco dias após a exposição, 
ocorrendo o primeiro pico desta IgG entre os vinte e um e os vinte e cinco dias após exposição; 
finalmente, a IgA detecta-se cinco dias após exposição. Quando se pretende determinar a 
eficácia de uma determinada vacina procede-se ao doseamento dos níveis de IgG no soro; 
para tal é necessário que a amostra de soro seja recolhida três semanas após a data de 
vacinação, evitando-se desta forma a obtenção de resultados falsos negativos. Os linfócitos B 
são produzidos no fígado embrionário, no saco vitelino e na medula óssea. Entre o 15º dia de 
incubação e a 10ª semana de idade estas células migram para a bolsa de Fabricius, onde 
sofrem maturação e diferenciam. Posteriormente, estas células migram para outros órgãos 
linfáticos, como o baço, as amígdalas cecais, a medula óssea, o timo e a glândula da 
membrana nictitante 6, 45. A bolsa de Fabricius atinge as suas dimensões máximas e níveis de 
actividade máximos às dez semanas de idade e regride completamente após as aves atingirem 
a maturidade sexual, a atrofia da bolsa também pode ser provocada pela administração de 
testosterona 46. A destruição deste órgão linfático em aves jovens por causas infecciosas (e.g. 
doença de Gumboro, doença de Marek) compromete a sua imuno-competência 46. Contudo, 
aves bursectomizadas mantêm a capacidade de resposta face a vários agentes patogénicos, 
porque apesar de haver comprometimento da IH, a imunidade celular (IC) continua activa 6,46, 
por exemplo, aves bursectomizadas estão mais susceptíveis a infecções bacterianas, mas a 
sua susceptibilidade a infecções por Mycobacterium avium é igual à de aves não 
bursectomizadas, porque a principal resposta imunitária produzida no organismo exposto a 
Mycobacterium é essencialmente realizada pela IC 46. 
Na IC participam várias subpopulações de linfócitos T com funções diferenciadas. As células T 
originam-se na medula óssea e o seu processo de maturação ocorre no timo. Os linfócitos T 
intervêm na produção de linfoquinas, na destruição directa do agente patogénico, no aumento 
ou supressão da resposta de células B, macrófagos e de outras células T 6, 19, 45.  
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A estimulação antigénica inicia a resposta imunitária, que envolve cooperação celular entre os 
macrófagos, os linfócitos B e os linfócitos T. Os macrófagos processam os antigénios e 
apresentam-nos aos linfócitos. Os linfócitos B activados proliferam, diferenciam-se e produzem 
anticorpos. As linfoquinas, também designadas por mediadores proteicos, são produzidas por 
células imunitárias e medeiam a função destas mesmas células 39. 
Após a eclosão, a jovem ave que emergiu de um ambiente “estéril” apresenta ainda um SI 
imaturo cabendo aos anticorpos maternos (IgA e IgG) adquiridos a partir do ovo proteger a ave 
das infecções (i.e. imunidade passiva) 15, 45. Geralmente a imunidade passiva é mais eficaz na 
defesa do organismo de uma infecção vírica do que de uma bacteriana. Nos primeiros quatro a 
cinco dias após a eclosão, os heterófilos apresentam-se ainda funcionalmente imaturos. Este 
facto tem uma enorme relevância porque nas aves são os heterófilos as primeiras células da 
imunidade inata a actuarem perante uma invasão bacteriana numa ave jovem 41. O SI apenas 
se tornará funcionalmente activo a partir das duas semanas de vida, desaparecendo os 
anticorpos maternos entre os dez e os vinte e cinco dias após a eclosão 15.  
Este calendário de eventos assume uma importância crucial na definição de um plano vacinal 
eficaz 6. 
 
 
2. Imuno-supressão 
A imuno-supressão é uma condição fisiológica decorrente da incapacidade do SI responder 
eficazmente em virtude da inibição de um ou mais dos seus componentes 45. Este fenómeno 
biológico é muito frequente na actividade avícola, principalmente na de tipo intensivo. Podendo 
afectar todo o bando, a imuno-supressão é desencadeada por factores de natureza diversa, i.e. 
factores biológicos, químicos e físicos 20. Aves imuno-suprimidas apresentam uma conversão 
alimentar muito pobre, elevada incidência de infecções secundárias e reduzida sero-conversão 
após a administração de vacinas, o que gera elevado impacto económico na avicultura 20. 
Como referido anteriormente, durante as duas primeiras semanas de vida as aves são 
altamente susceptíveis a infecções provocadas por agentes oportunistas. Os principais factores 
de imuno-supressão de aves jovens são a imaturidade do seu SI, a reduzida protecção 
conferida pelos anticorpos maternais e os factores de stress, indubitavelmente associados aos 
sistemas de maneio intensivo 28.  
Reconhecendo o SI como o principal mecanismo de defesa das aves, que previne a ocorrência 
de doenças, possibilitando assim a obtenção de uma produtividade elevada, a concepção dos 
programas de sanidade avícola deve ser realizada com o objectivo de optimizar o 
funcionamento do SI. Para tal é necessário identificar e estudar os principais agentes imuno-
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supressores na avicultura, a forma como debilitam o SI e estabelecer mecanismos que 
previnam a sua presença.  
 
 
 
3. Agentes Imuno-supressores 
3.1. Agentes Imuno-supressores e a Imunidade não Específica 
Nem sempre os mecanismos da INE são adequadamente considerados na execução de 
programas de sanidade avícola, sendo enfatizados primariamente os protocolos vacinais e a 
administração de antibióticos (AB’s). Reconhecer e estabelecer a importância dos mecanismos 
INE, permite ao produtor fazer um aperfeiçoamento das boas práticas de maneio, e assim 
melhorar a produtividade e o bem-estar. Os mecanismos de INE com maior relevância na 
produção avícola assentam em 6: factores genéticos, e.g. a ausência, em determinadas 
estirpes aviárias, de receptores complementares que não permitam a infecção por exemplo 
pelo o vírus da leucose linfóide; a resistência genética a Ascaridia galli, já demonstrada em 
algumas raças de galinhas híbridas e exóticas, respectivamente, Lohman Brown e Danish 
Landrace, à semelhança do que ocorre em ovelhas relativamente às infestações por 
Haemonchus contortus, foi estudada e descrita em 2001 para galinhas criadas extensivamente 
45; ou a identificação de genes em determinadas estirpes de broilers de crescimento lento, que 
lhes conferem resistência à infecção por Salmonella, relativamente a outras de crescimento 
rápido 7; temperatura corporal: a elevada temperatura corporal das aves, confere-lhes 
resistência natural ao Bacillus anthracis por inibição do seu crescimento; se a temperatura 
corporal das aves diminui devido à diminuição da temperatura ambiental, há uma maior 
probabilidade de ocorrência de infecções; características anatómicas, e.g. a pele e as 
mucosas, providas de secreções, ácidas e com actividade antibacteriana e de uma flora 
microbiana natural, são duas importantes barreiras anatómicas que impedem a entrada de 
microrganismos, deficiências vitamínicas em biotina, ácido pantoténico ou determinadas 
patologias infecciosas, podem comprometer a integridade destas barreiras facilitando a invasão 
microbiana; flora microbiana normal, presente na superfície da pele e da mucosa dos tractos 
digestivo e respiratório impede a multiplicação de microrganismos nocivos, ao competir com 
estes por nutrientes e locais de fixação na superfície das células epiteliais, o uso inadequado 
de AB’s origina desequilíbrios nesta flora; fluxo dinâmico para o exterior, e.g. movimentos 
peristálticos intestinais e cílios do aparelho respiratório inferior, através de um movimento 
sincrónico, estes cílios “expulsam” microrganismos e detritos retidos no muco, a diminuição da 
qualidade do ar, por excesso de poeira e amoníaco, deprime a função ciliar tornando-a não 
efectiva.  
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3.2. Stress 
Um dos primeiros cientistas a demonstrar experimentalmente a relação existente entre o stress 
e o enfraquecimento do SI foi Louis Pasteur (1822-1895) 19. Um estudo pioneiro no final do 
século XIX, permitiu-lhe concluir que galinhas expostas a condições de stress ficavam mais 
susceptíveis a infecções bacterianas. Actualmente é consensual afirmar que nos sistemas de 
produção intensiva, o stress é um dos principais factores capazes de gerar imuno-supressão.  
A resposta fisiológica ao stress resulta da interacção entre o sistema nervoso, endócrino e 
imunitário 17. Quando exposto ao stress, o organismo aumentam no organismo os níveis 
circulantes de factor de libertação da corticotropina hipotalâmica, que ao actuar no sistema 
nervoso simpático e no eixo hipotálamo-hipófise-adrenal, estimula a secreção de 
corticosteróides, catecolaminas e opióides, todas substâncias com capacidade imuno-
supressora. Também, durante esta resposta, os mecanismos de controlo dos factores de 
crescimento, de reprodução, da função tiróidea e imunitários possuem défices de regulação. 
Os níveis elevados de corticosteróides produzem uma acentuada imuno-supressão no sistema 
linforreticular e induzem resposta anti-alérgica e anti-inflamatória, ao suprimirem a função de 
leucócitos, bem como a produção de citoquinas e mediadores inflamatórios. As catecolaminas, 
adrenalina e noradrenalina, como agentes imuno-supressores, alteram a função de linfócitos e 
monócitos. 
Adicionalmente, associa-se a estados de stress uma excessiva produção de radicais livres que 
geram no organismo stress oxidativo, devido a um desequilíbrio entre os mecanismos de 
defesa e reparação antioxidante e a produção de radicais livres. Por si só, a resposta imunitária 
gera grandes quantidades de radicais livres, por exemplo na activação de macrófagos em 
estados de stress, produzem-se radicais reactivos de oxigénio e espécies reactivas de azoto, 
que estrategicamente são usadas na destruição dos microrganismos. Por serem substâncias 
extremamente reactivas e instáveis, estes radicais livres lesionam também moléculas de 
elevada importância biológica como o ácido desoxirribonucleico (ADN), as proteínas, os lípidos 
e os hidratos de carbono, podendo afectar a integridade da membrana celular, pela ocorrência 
do fenómeno de peroxidação lipídica. Aos danos celulares associa-se um decréscimo na 
eficácia de absorção dos diferentes nutrientes, culminando com um défice em vitaminas, 
aminoácidos e elementos inorgânicos, entre outros, no organismo. Todos estes eventos 
provocam diminuição da performance produtiva e reprodutiva. Alterações na função imunitária, 
mas também cardiovasculares, cerebrais, musculares e neurológicas, devidas à peroxidação 
lipídica, amplificam este processo degradativo 41.  
De acordo com a sua origem, as condições geradoras de stress podem ser divididas em 
nutricionais, ambientais e internas, cabendo ao stress nutricional a causa com maior relevância 
em avicultura. Este stress nutricional deriva da elevada quantidade de ácidos gordos 
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polinsaturados (AGP’s) na dieta, da disponibilidade em aminoácidos, do equilíbrio entre teor 
proteico e teor energético dos alimentos, dos excessos ou défices em vitaminas e minerais 
(e.g. vitamina E, selénio, zinco, manganésio, ferro, vitamina A) e da presença de micotoxinas 
ou compostos tóxicos (e.g. dioxinas, pesticidas, fungicidas e herbicidas) no alimento. Os 
factores internos que potenciam o stress incluem diversas doenças víricas, bacterianas e 
parasitárias. No tocante às condições ambientais geradores de stress invoca-se: temperaturas 
extremas, a humidade ambiental elevada, a elevação do teor em amoníaco ou poeira no ar, o 
ruído, a intensidade luminosa, entre outras. A lista de factores desencadeantes de stress pode 
variar entre explorações avícolas, contudo quaisquer que sejam os factores há sempre uma 
sobreprodução de radicais livres e a consequente necessidade de administração de 
antioxidantes naturais protectores 41.  
 
3.3. Condições Ambientais 
Como referido anteriormente, a presença de stress é uma condição imuno-supressora comum 
nos sistemas intensivos de produção de ovos e carne de frango, que provoca uma diminuição 
no nível de bem-estar animal. Entende-se por bem-estar o estado de equilíbrio fisiológico e 
etológico do animal 13, 14. A Associação de Médicos Veterinários Americanos refere-se ao 
estado de stress, como oposto ao conceito de bem-estar 5. O bem-estar está condicionado pela 
presença de factores ambientais externos, facilmente mensuráveis, e factores internos 
(sensações percebidas pelos animais), talvez mais importantes, mas pouco conhecidos e 
dificilmente mensuráveis. Na prática, a avaliação do nível de bem-estar permite estabelecer 
medidas que visam uma melhoria dos sistemas de alojamento e maneio, com o objectivo de 
valorizar o bando 5. Actualmente a Comunidade Europeia estabelece normas relativas à 
protecção dos animais, Decreto-Lei nº 64/2000, e mais especificamente normas relativas à 
protecção de galinhas poedeiras, Decreto-Lei nº 72F/2003. As normas estabelecidas incidem 
no alojamento, alimentação e cuidados apropriados às necessidades fisiológicas e etológicas 
dos animais de interesse pecuário, de acordo com a experiência prática e os conhecimentos 
científicos. Cabe ao proprietário ou detentor dos animais assegurar o bem-estar dos animais ao 
seu cuidado e compete à Direcção-Geral de Veterinária e às Direcções Regionais de 
Agricultura a fiscalização do cumprimento destas normas. Entre as normas estabelecidas 
destacam-se as seguintes 13, 14: os animais mantidos em explorações pecuárias cujo bem-estar 
dependa de cuidados humanos frequentes devem ser inspeccionados, pelo menos, uma vez 
por dia; o nível sonoro deve ser reduzido ao mínimo, assim como devem ser evitados ruídos 
constantes ou súbitos; os animais mantidos em instalações fechadas não devem estar nem em 
permanente escuridão, nem serem expostos a luz artificial sem que haja um período adequado 
de obscuridade, a fim de permitir o descanso dos animais e evitar problemas como a imuno-
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depressão, e o isolamento, o aquecimento e a ventilação dos edifícios devem assegurar que a 
circulação do ar, teor de poeiras, temperatura, humidade relativa do ar e concentrações de 
gases se mantenham dentro dos limites que não sejam prejudiciais aos animais. O 
cumprimento das normas supracitadas permite, além de um melhoramento do bem-estar 
animal, uma diminuição do nível de stress dos animais e por isso melhor sanidade e 
performance animal.  
As temperaturas ambientais elevadas são um importante factor promotor de stress na 
avicultura 26. A elevada produtividade e eficiente conversão alimentar torna as aves mais 
susceptíveis ao stress calórico. A garantia de conforto térmico num pavilhão avícola é decisiva 
para que as aves expressem a totalidade do seu potencial genético. A temperatura óptima 
associada a elevada produtividade é de 19 a 22ºC para galinhas poedeiras e de 18 a 22ºC para 
broilers. Os efeitos adversos associados ao stress térmico são elevada mortalidade, diminuição 
da ingestão voluntária de alimento, diminuição de ganho de peso vivo diário e qualidade da 
carne, e diminuição do índice de postura, peso do ovo e qualidade da casca. Durante os 
períodos de stress térmico a adopção de estratégias a nível nutricional, tais como: a 
suplementação da água de bebida com vitaminas (vitaminas A, D, E e complexo B) é benéfica 
para o aumento de produtividade e fortalecimento do SI de aves expostas ao stress térmico; a 
adição de electrólitos, bicarbonato de sódio e cloreto de potássio, permite reverter a alcalose 
respiratória secundária à hiperventilação, melhorar a qualidade da casca dos ovos e estimular 
o consumo de água. A exposição de aves com três a cinco dias de idade a elevadas 
temperaturas (36ºC) durante 24 horas e a restrição alimentar no período da recria, são medidas 
que aumentam a resistência ao stress térmico. Após a exposição das aves jovens a 
temperaturas elevadas ocorre uma diminuição do crescimento que é seguida por um imediato 
crescimento compensatório e aumento do peso vivo. A observação deste efeito está associada 
a um aumento da ingestão voluntária, não acompanhada de alteração do índice de conversão 
alimentar, possivelmente devido ao aumento dos níveis séricos de factores de crescimento 
semelhantes à insulina (IGF-1). 
 
3.4. Nutrição 
Actualmente, as formulações dietéticas usadas em avicultura são concebidas com a finalidade 
de maximizar a produtividade a baixo custo, não visando primariamente a criação de animais 
com maior resistência imunitária. Contudo, os protocolos terapêuticos e metafiláticos incluem 
frequentemente a administração através da água de bebida de vitaminas, de electrólitos, de 
aminoácidos conjuntamente com AB’s. Havendo um reconhecimento crescente das 
desvantagens da administração de AB’s, urge a necessidade de aprofundar o estudo sobre as 
interacções entre a nutrição e o SI, tirando o maior proveito prático destas 25. 
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A influência da nutrição na função imunitária é conhecida desde o início do Século XIX. Uma 
simples diminuição na ingestão voluntária, provocada por privação alimentar ou por um 
processo infeccioso, compromete o desempenho imunitário. Sobre este tema têm vindo a ser 
realizados um grande número de trabalhos de investigação 7.  
Actualmente, os antioxidantes assumem um importante destaque na dieta dos humanos e na 
dieta dos animais. Definir a quantidade de antioxidantes (e.g. tocofenol e tocotrienol, 
carotenóides e selénio) a introduzir na dieta dos animais em função das condições de stress a 
que estão sujeitos é uma importante tarefa dos nutricionistas, de forma a obter animais, com 
elevado potencial de saúde e produtividade optimizada. A par do efeito antioxidante, a vitamina 
E e o selénio possuem efeito imuno-estimulante, ao induzirem a produção de anticorpos 41.  
Hegazy & Adachi, em 2000, realizaram um estudo 21, cujo objectivo principal foi determinar o 
efeito imuno-estimulante de quatro dietas (dieta basal, dieta suplementada com selénio, dieta 
suplementada com zinco e dieta suplementada com selénio e zinco) em três grupos de frangos 
distintos. O primeiro grupo de frangos foi inoculado com Salmonella; ao segundo grupo para 
além do inoculo com Salmonella administraram-se aflotoxinas; o terceiro grupo foi constituído o 
grupo controlo. Os resultados obtidos demonstraram o efeito positivo do selénio na resposta 
humoral de animais inoculados com Salmonella ou expostos a micotoxinas, havendo um 
incremento significativo nos níveis de anticorpos séricos. O efeito benéfico do zinco traduziu-se 
num ganho de peso relativo. Em 1993, Heindl et al. 22, concluíram que deficiências dietéticas 
em zinco reduzem os níveis séricos de factores de crescimento semelhantes à insulina (IGF-1), 
observando-se um crescimento inferior nos animais com estes défices dietéticos. O selénio, 
além de imuno-estimulador, participa em diversas funções fisiológicas, nomeadamente, na 
homeostase da temperatura corporal, em virtude de interferir na actividade da tiróide, glândula 
selénio-dependente 16, 43. 
A vitamina E possui um efeito imuno-modelador ao incrementar a produção de IgA, classe de 
anticorpos presentes na mucosa intestinal, que actua como primeira linha de defesa contra 
agentes patogénicos 30, 44. Pelo facto da vacinação induzir, por si só, stress nas aves, a 
utilização de vitamina E antes da administração da vacina ajuda a melhorar a eficácia deste 
procedimento 44. 
Quer o excesso, quer o défice em vitamina A deprimem a resposta imunitária, provocando 
respectivamente, uma debilitação da resposta humoral e uma depressão da resposta celular. 
Embora o défice de vitamina A na dieta alimentar não seja expectável, na prática este pode 
ocorrer em função do tempo e das condições de armazenamento dos alimentos compostos, 
bem como em função do grau de oxidação das gorduras 19. Também, o excesso de vitamina A 
deprime a função da vitamina E, causando stress oxidativo, por diminuição das concentrações 
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de vitamina E e carotenóides nos tecidos, que consequentemente ficam mais expostos à 
peroxidação lipídica 44.  
Também a um défice de vitamina D está associada uma depleção das células intervenientes na 
imunidade celular 25. 
Diversos trabalhos experimentais têm demonstrado a função modeladora na imunidade de uma 
dieta enriquecida com AGP’s. Em 2007, foi publicado um estudo 20 cujo objectivo pretendia 
avaliar o efeito de três dietas com diferentes fontes lipídicas (i.e. óleo de peixe, óleo de milho e 
óleo de ave), na função imunitária de galinhas previamente imuno-suprimidas. Pela 
administração intramuscular de ciclofosfamida, agente imuno-supressor não específico que 
afecta primeiramente a imunidade humoral, provocou-se uma depleção de linfócitos B. Conclui-
se que as diferentes fontes de ácidos gordos, exercem efeitos diferenciados na bolsa de 
Fabricius, sendo a proporção de AGP’s n-3 (maior no óleo de peixe e menor no óleo de milho) 
o factor mais preponderante. Do consumo de uma dieta rica em AGP’s n-6, ocorre um aumento 
dos níveis de prostaglandina E2 sérica, mediador lipídico secretado por macrófagos, 
fibroblastos e células epiteliais que actua como factor pró-inflamatório e que induz a resposta 
inflamatória. Uma dieta rica em AGP’s n-3, como a suplementada com óleo de peixe, estimula 
a resposta imunitária humoral, em de galinhas fisiologicamente normais ou imuno-suprimidas, 
através das citoquinas. Contudo, a introdução de óleo de peixe nos alimentos para aves não é 
economicamente viável. Mesmo que o seu custo fosse competitivo, níveis de 2 a 3% de óleo 
de peixe na dieta podem conferir sabores anormais à carne de aves, situação que compromete 
a aceitação das carcaças no matadouro. Realce-se no entanto que níveis inferiores aos 
referidos anteriormente mantêm a capacidade de estimular o SI nas diversas condições 
fisiológicas 25. 
A ausência de quantidades adequadas de alguns aminoácidos na dieta de frangos 
compromete, além do crescimento corporal, a IH e/ou IC. Metionina, cisteína, lisina e arginina, 
são exemplos de aminoácidos essenciais para um bom desempenho da função imunitária 25. 
Uma diminuição da ingestão destes aminoácidos ocorre em situações de stress 
secundariamente à diminuição da ingestão voluntária. 
Actualmente, conhece-se melhor a importância dos diversos nutrientes e cabe, por isso aos 
formuladores de alimentos compostos para aves dar a estes conhecimentos uma relevância 
equivalente àquela disponibilizada para a optimização dos custos, elevando a necessidade de 
criar animais mais saudáveis e resistentes. 
 
3.5. Micotoxinas 
As micotoxinas são metabolitos secundários tóxicos produzidos por várias espécies de fungos 
(e.g. Aspergillus, Penicillium e Fusarium) cujo impacto negativo provocado na avicultura é 
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incalculável. A primeira referência às micotoxinas surgiu em 1960, quando no Reino Unido, 
ocorreu uma grande mortalidade em aves que afectou principalmente perus 18, 33, 38, 42. 
Concluiu-se que a causa desta mortalidade tinha origem no alimento fornecido, que 
incorporava amendoim proveniente de África e do Brasil contaminado por uma “substância 
fluorescente” produzida por fungos da espécie Aspergillus flavus. Actualmente, sabe-se que as 
micotoxinas são factores com propriedades anti-nutricionais e com elevada capacidade imuno-
supressora, cuja presença nas matérias-primas e nos alimentos compostos para animais é 
frequente, constituindo assim um dos maiores problemas da pecuária mundial. Mais de 
trezentas micotoxinas diferentes (e.g. aflotoxinas, ocratoxinas e zearalenona) têm vindo a ser 
descritas. Para além da sua acção tóxica directa, as micotoxinas interferem com a assimilação 
dos nutrientes, deprimindo consequentemente a eficácia alimentar 10, 33. 
As aves que ingerem micotoxinas podem apresentar sinais clínicos de intoxicação ou podem-
se apresentar assintomáticas. Os sinais clínicos são, normalmente, pouco específicos. 
Constituem exemplos de sinais presentes na maioria das intoxicações a diminuição da ingestão 
voluntária de alimentos, a diminuição do ganho médio diário de peso, a diminuição da produção 
de ovos, a mortalidade embrionária, lesões hemorrágicas em diversos órgãos e o aparecimento 
de dermatoses na oro-faringe 38, 41. A ingestão continuada de micotoxinas, mesmo em 
quantidades insuficientes para desencadear sinais clínicos, tem como consequência a 
supressão do SI. A imuno-supressão induzida por micotoxinas manifesta-se por depressão da 
actividade das células B e T (efeito da actuação das toxinas na bolsa de Fabricius e no timo), 
supressão da produção de anticorpos, redução da actividade do complemento, do interferão e 
de macrófagos 10. Estas aves ficam mais susceptíveis ao desenvolvimento de patologias 
secundárias, por exemplo, as aflotoxinas diminuem a resistência a Salmonella, Eimeria tenella 
e vírus da Bursite Infecciosa e Doença de Marek 21. Como referido anteriormente, outro efeito 
das micotoxinas no organismo é gerar stress oxidativo, que a nível intestinal provoca a 
apoptose dos enterócitos, diminuindo consequentemente a absorção intestinal de diversos 
nutrientes, entre os quais se destacam as vitaminas essenciais à resposta imunitária. Estudos 
comprovam que incrementar a concentração de antioxidantes na dieta protege os tecidos da 
acção destas toxinas, sendo este um próximo passo a adoptar no controlo das micotoxicoses 
em avicultura 38, 42. Outra estratégia que poderá ser utilizada é a inclusão de adsorventes de 
micotoxinas na dieta. Estas moléculas ligam-se irreversivelmente às toxinas ao nível do tracto 
gastrointestinal e o conjunto adsorvente-micotoxina é excretado nas fezes. Não obstante, é 
necessário definir com enorme precisão uma dose mínima efectiva de adsorvente que não 
prejudique o desempenho produtivo das aves 38. 
O impacto económico das micotoxinas resulta do aumento da mortalidade de aves, custos 
veterinários, diminuição da produtividade, rejeição de carcaças, matérias-primas e alimentos 
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compostos positivos e dos custos resultantes da realização de análises laboratoriais para 
monitorização dos níveis de micotoxinas 38.  
Existe um sentimento de preocupação mundial que deriva da facilidade com que as 
micotoxinas entram na cadeia alimentar humana, na qual a tolerância à sua presença é 
idealmente zero. Embora os animais tenham capacidade de modificar e eliminar as 
micotoxinas, os seus resíduos podem ser encontrados em vários dos seus tecidos 11. Não só a 
pecuária (via carne, leite e ovos), mas também a agricultura através dos cereais, especiarias e 
frutas constitui uma porta de entrada de micotoxinas na alimentação humana. Tal como nos 
animais, no homem podem ocorrer as duas formas clínicas: a aguda e a crónica. O ergotismo 
foi o primeiro caso relatado de micotoxicose em humanos e ocorreu após a ingestão de uvas 
contaminadas com Claviceps purpurea. No homem, está comprovada a existência de uma 
correlação entre a ingestão crónica de micotoxinas e o aumento de risco de ocorrência de 
cancro no fígado, tracto gastrointestinal e tracto urinário, bem como o aumento de 
susceptibilidade à ocorrência de nefropatias 18. A Aflotoxina B1 é hoje reconhecida como um 
dos principais agentes carcinogénicos nos humanos e por isso qualificada pela Organização 
Mundial da Saúde como cancerígena. Por se tratarem de um problema de saúde pública, e de 
acordo com o Decreto-Lei n.º 148/99 de 4 de Maio de 1999, as micotoxinas estão 
contempladas no plano nacional de controlo de resíduos, sendo consideradas quimicamente 
como contaminantes ambientais 11, 12. 
 
3.6.Fármacos 
Determinados fármacos, principalmente AB’s, tais como a gentamicina, tetraciclinas e a 
tilosina, diminuem a produção de anticorpos 15. Outros, como os coccidiostáticos, interferem 
com a função imunitária ao diminuírem a assimilação de antioxidantes veiculados pela dieta, 
predispondo o organismo a uma situação de stress oxidativo. Por exemplo, a monensina 
estimula a peroxidação lipídica no fígado de galinhas, de forma similar, tratamentos com 
furazolidona oral estão associados à diminuição da concentração da vitamina E e aumento da 
peroxidação lipídica nas células hepáticas. O alopurinol além de originar um estado de stress 
oxidativo no organismo, provoca uma diminuição do peso vivo das aves 41. 
 
3.7. Agentes infecciosos 
Qualquer agente infeccioso exerce um stress directo e indirecto sobre o SI, sempre que a esse 
agente esteja associado uma anorexia e/ou qualquer patologia gastrointestinal que interfiram 
com a absorção de nutrientes. No entanto, o mecanismo de patogénese e o tropismo de alguns 
agentes infecciosos, torna-os agentes imuno-supressores por excelência, ao interferirem 
directamente com a função dos órgãos ou das células imunitárias 20, 42. Os dois vírus com 
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maiores potencialidades imuno-supressoras são o vírus da Bursite Infecciosa (BI) e o vírus da 
Anemia Infecciosa (AI) 29. Será de realçar também, os papéis imuno-supressores do vírus 
herpes, responsável pela doença de Marek (dM), do vírus da Reticuloendoteliose (RE) e do 
adenovírus que provoca a Síndrome Hepatite-Hidropericárdio (SHH) 20, 29, 42. 
 
A AI, é uma patologia que afecta principalmente frangos com idade inferior a três semanas, tem 
distribuição mundial, e o seu agente causal é um pequeno vírus de elevada resistência 
designado por CAV (Chicken Anaemia Virus). Esta patologia desenvolve-se após transmissão 
transovariana do vírus a partir de reprodutoras infectadas, contudo casos de transmissão 
horizontal também foram descritos 3. Este vírus tem capacidade de indução de imuno-
supressão actuando sozinho ou em combinação com outros agentes infecciosos (e.g. vírus da 
RE). Esta patologia caracteriza-se por uma atrofia linfóide, alta mortalidade e anemia severa 4. 
A replicação do vírus ocorre nos percursores da linha linfóide e eritróide, respectivamente, no 
timo e medula óssea. As células B não são afectadas por este vírus. Da destruição dos 
percursores eritróides resulta em anemia grave e depleção de granulócitos e trombócitos. Por 
sua vez, da destruição de percursores de células T resulta a diminuição da resposta celular e 
aumento da susceptibilidade a outros agentes infecciosos. A apoptose é o fenómeno que 
determina a diminuição do número de linfócitos e é mediado por uma proteína viral, apoptina 
VP3 1. Actualmente, o melhor método disponível para controlo da AI, é a vacinação das 
reprodutoras, no entanto esta imunidade passiva tem duração limitada, e após o 
desaparecimento dos anticorpos maternos os pintos ficam susceptíveis à infecção. O 
desenvolvimento de vacinas para imunização de aves jovens seria um passo importante para a 
protecção das aves contra esta infecção 36. 
 
A BI ou Doença de Gumboro é provocada por um Birnavírus pertencente ao serotipo 1. Este 
vírus caracteriza-se por ser muito eco-resistente tornando-se ubiquitário nas explorações 
infectadas, sendo extremamente oneroso e complexa a sua erradicação. A BI tornou-se uma 
doença endémica na avicultura portuguesa, verificando-se no campo o sentimento misto de 
desconhecimento e de importância para o controlo desta patologia. A ausência da vacinação 
sistemática, a aplicação empírica e/ou tecnicamente errada das vacinas conjuntamente com 
falhas colossais nas práticas de biossegurança nas explorações e estabelecimentos de abate 
têm contribuído para a persistência do vírus na generalidade das explorações avícolas, 
causando em função da época do ano, do programa vacinal e da imuno-competência das aves 
prejuízos incalculáveis quer em virtude das mortalidades muito significativas (até 20% do 
efectivo) que estão associadas a esta doença, quer em virtude da degradação da performance 
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produtiva e emergência de patologias oportunistas (e.g. coccidiose, colibacilose e 
salmonelose). 
É uma patologia altamente infecciosa, a transmissão vírica ocorre por via oro-fecal e não está 
descrita transmissão vertical 3. No interior do organismo são as IgM o alvo deste vírus 
ocorrendo a sua multiplicação preponderantemente na bolsa de Fabricius. A fase aguda desta 
patologia tem a duração de aproximadamente sete a dez dias, verificando-se nesta fase uma 
depleção de células B nos folículos da bolsa de Fabricius que torna este órgão linfóide atrófico. 
A maior abundância de antigénios víricos pode ser detectada não só nos folículos da bolsa de 
Fabricius, mas também em alguns órgãos linfáticos periféricos como as amígdalas cecais e o 
baço. De uma forma geral, quanto mais cedo ocorrer a infecção no animal, mais graves são os 
efeitos. As aves podem morrer na fase aguda da virose, contudo a ocorrência de mortalidade 
depende, entre outros factores, da virulência da estirpe do vírus. Os animais que sobrevivem a 
esta fase aguda eliminam o vírus e recuperam dos seus efeitos patológicos 40. A imuno-
supressão dos animais é observada na forma clínica e na forma subclínica. Os principais sinais 
clínicos manifestados são: depressão, prostração, anorexia, diarreia aquoso, heterogeneidade 
do bando, variação do peso corporal, etc.. A infecção subclínica em aves jovens resulta em 
respostas imunológicas deficitárias contra outros patologias víricas, como por exemplo, doença 
de Newcastle, doença de Marek, Bronquite Infecciosa. É o quadro subclínico que assume 
maior expressão e impacto económico na avicultura. Estudos referem que ambas, IC e IH, 
ficam comprometidas nesta patologia. Se o comprometimento da IH é atribuído à destruição 
das imunoglobulinas, outros estudos adicionais terão que ser realizados com o objectivo de 
determinar concretamente o efeito deste vírus nos linfócitos T e na imunidade inata 40.  
 
A SHH é provocada por um adenovírus aviário do serotipo 4, contudo, existem doze serotipos 
de adenovírus aviários que, independentemente da sua estirpe, podem provocar Hepatite por 
Corpos de Inclusão 3. A SHH é uma patologia imuno-supressora descrita recentemente e 
identificada pela primeira vez em 1987 em broilers no Paquistão, que afecta frangos entre as 
três e as seis semanas de idade, e caracteriza-se pelo seu início repentino, por provocar 
elevada mortalidade e pela ocorrência de lesões típicas como, por exemplo, hidropericárdio e 
hepatite caracterizada pela presença de um fígado com uma consistência friável e padrão 
mosqueado do fígado que ao exame microscópico revela corpos de inclusão nos hepatócitos. 
A imuno-supressão causada por este vírus resulta dos danos provocados pela sua acção nos 
tecidos linfóides. A presença de outros vírus imuno-supressores como o vírus da BI e o vírus 
da AI predispõe à SHH, por sua vez o adenovírus predispõe a outras patologias infecciosas 4. 
Por isto, uma importante medida de controlo passa por assegurar às aves um bom estado 
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imunitário contra doenças imuno-supressoras, como a BI e a AI, que contribuem para o 
agravamento do quadro clínico 3. 
 
A dM é uma doença neoplásica caracterizada por uma infiltração linfoproliferativa por linfócitos 
T de nervos periféricos de alguns órgãos e músculos dos frangos, causada por um vírus herpes 
com características oncogénicas, altamente contagioso. Clinicamente associa-se a elevada 
mortalidade e observa-se nos animais sintomáticos parésias ou paralesias parciais bem como 
sinais de depressão e desidratação. A transmissão do vírus ocorre por via oral ou por via 
respiratória, através da inalação de partículas de pó contaminadas. Após replicação viral em 
vários órgãos linfáticos e destruição de células B, o vírus provoca infecção latente e 
transformação neoplásica dos linfócitos T, promovendo o crescimento de lesões linfomatosas 
disseminadas a vários órgãos viscerais, tais como, o fígado, o baço, os rins, os pulmões e os 
ovários 47. A apresentação neoplásica desta patologia obriga a fazer cuidadosamente o 
diagnóstico diferencial entre dM e a Leucose Linfóide, sendo necessário a realização de um 
exame histopatológico 3. O vírus da dM é o único vírus oncogénico para o qual existe uma 
vacinação efectiva, contudo nos últimos anos, aumentaram os casos de insucessos vacinais 
devido à emergência de novas estirpes mais virulentas. Torna-se necessário compreender os 
mecanismos moleculares deste herpes vírus para se desenvolverem novas estratégias de 
vacinação. A resistência genética observada em algumas raças infectadas com este vírus está 
muito bem documentada existindo actualmente estirpes comerciais de frangos resistentes à dM 
47. 
 
A RE é uma patologia provocada por um retrovírus aviário, cuja transmissão pode ser vertical 
ou horizontal. As aves infectadas por este vírus podem apresentar diferentes quadros clínicos, 
dependendo de estarem infectadas por um de dois tipos de vírus, defectivo ou não defectivo. 
Em aves infectadas com o vírus não defectivo poderão surgir dois quadros clínicos: Síndrome 
do Nanismo (doença não neoplásica) e doença neoplásica crónica (linfoma de células T e B); 
se as aves forem infectadas pela variante viral defectiva poderá ocorrer uma doença 
neoplásica aguda designada por RE. A RE é uma patologia tumoral, também designada por 
neoplasma agudo das células reticulares 37. Tipicamente as neoplasias ocorrem no fígado, no 
baço, no intestino e no coração. A variante viral defectiva pode provocar a morte dos animais 
uma a três semanas após a disseminação proliferativa das células mesenquimatosas e 
reticuloendoteliais. Pensa-se que este vírus tenha como células alvo mais do que um tipo 
celular, incluindo assim ambas as linhagens celulares percursoras das células B e T 2.  
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A descoberta da presença do vírus da RE integrado em sequências genéticas no genoma do 
vírus da DM, sugere a possibilidade da patogenicidade do vírus da dM se ir alterando, tal como 
se tem vindo a observar, e de o vírus da RE ser transmitido no genoma do vírus da dM 31.  
Actualmente, não existem quaisquer medidas de controlo desta patologia no nosso país em 
virtude de não existirem casos descritos, sendo no entanto esta patologia frequente nos 
Estados Unidos da América, Austrália, Japão e Brasil 2, 31. 
 
De uma forma geral não existe tratamento específico para as patologias víricas anteriormente 
mencionadas. O tratamento de infecções bacterianas secundárias com recurso a 
antibioterapia, administração de suplementos vitamínicos e profilaxia baseada na vacinação e 
aplicação de medidas de biossegurança podem permitir um controlo destas patologias. O 
principal princípio envolto na biossegurança é evitar o contacto com vectores de doença ou 
contágio. São exemplos de medidas de biossegurança a restrição de visitantes aos locais de 
produção; limitação de trabalhadores e equipamentos entre pavilhões e locais; 
aprovisionamento das instalações com pedilúvio, chuveiros, rodilúvios e roupa de protecção 
colocados em locais estratégicos; aplicação de programas de limpeza e desinfecção; restrição 
do contacto entre trabalhadores e outras aves; adequado tratamento de lixos e 
acondicionamento de aves mortas; controlo de roedores, insectos e aves selvagens, e 
localização das explorações avícolas em local estratégico em relação a outras explorações 
para minimizar a transferência de doenças. O desenvolvimento de programas vacinais para 
uma exploração deve ser baseado no risco de exposição das aves a determinadas patologias 
infecciosas. Idealmente, para determinar o tempo exacto da vacinação de aves jovens, para 
algumas patologias, é necessário determinar o título de anticorpos maternos (e.g. doença de 
Gumboro). A serologia também permite verificar a eficácia de um programa vacinal. Para 
obtenção de maior eficácia vacinal, a administração das vacinas não deve ser realizada 
quando outros factores de stress estão presentes no bando. A vacinação não dispensa 
cuidados higio-sanitários ou medidas de biossegurança e os programas vacinais podem falhar 
na protecção de aves sob stress ou medíocres condições higiénicas.  
 
  
4. Novas Alternativas Terapêuticas 
Como referido anteriormente neste trabalho, a exposição quase permanente das aves a 
agentes imuno-supressores, em grande parte decorrentes do paradigma actual tem um grande 
impacto zootécnico, económico e sobre o bem-estar animal.  
Porque facilmente o fruto de determinadas acções praticadas na produção avícola se 
repercutem na Segurança Alimentar, o desenvolvimento de medidas alternativas que visem 
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melhorar a condição sanitária dos efectivos e o bem-estar das aves é extremamente 
necessário. É também, urgente desenvolver uma consciência plena que o recurso a AB’s, com 
fins terapêuticos e profiláticos, tem que deixar de ser a primeira e última opção. Apesar de os 
AB’s serem ainda instrumentos muito eficazes para controlar infecções presentes no organismo 
e promoverem o crescimento dos animais, advêm do seu uso consequências muito nefastas, 
por exemplo, a emergência de bactérias antibiótico-resistentes, o aumento de casos de 
obesidade na população mundial, a contaminação dos recursos ambientais e a presença de 
resíduos químicos nos produtos alimentares 24, 27. Por estes motivos, alguns países restringiram 
de uma forma muito significativa determinados usos (e.g. promotores de crescimento) ou 
determinadas substâncias (e.g. fluoroquinolonas) em espécies pecuárias, incentivando o uso 
de práticas e substâncias alternativas (amigas do ambiente) para o controlo de doenças.  
A exclusão competitiva (EC) é um exemplo de um método alternativo, utilizado no controlo de 
distúrbios intestinais de aves. É um tratamento biológico, de uma única administração em 
pintos-do-dia, que não deixa resíduos nos produtos animais. O mecanismo deste tratamento 
consiste na administração oral ou por spray de uma flora bacteriana mista de metabolismo 
essencialmente anaeróbico recolhida em aves adultas specific pathogen free (SPF). A 
colonização do ambiente intestinal de pintos recém-eclodidos com esta flora apresenta 
iniludíveis vantagens, nomeadamente a competição por lugares da mucosa, por alimento e por 
oxigénio, a produção ácidos gordos voláteis no ceco e a segregação de substâncias 
bactericidas, protegendo assim o organismo contra a invasão de agentes patogénicos 37.  
A imunoterapia consiste na modulação do SI, fisiológica ou farmacológica, com objectivos 
profiláticos ou terapêuticos 49. Os agentes imuno-terapêuticos activam as células do SI 
permitindo uma resposta eficaz perante agentes infecciosos, controlando a resposta vacinal, 
suavizando os efeitos derivados da imuno-supressão produzida por agentes infecciosos ou 
tóxicos e acelerando o desenvolvimento e a maturação do SI. A produção de uma resposta 
imunitária mais eficaz resulta numa melhoria dos índices produtivos, tais como a redução de 
mortalidade e melhoria dos índices de conversão. Os agentes imuno-terapêuticos podem 
classificar-se como naturais (e.g. glucanos fúngicos, bactérias, ácido araquidónico ou linoleico, 
hormonas, vitaminas) ou sintéticos (e.g. isoprinosina, imidazoquinolinaminas, citoquinas 
sintéticas). As citoquinas são mediadores e reguladores naturais da resposta imunitária, que 
controlam a activação e a diferenciação das células imunitárias, promovendo também a 
libertação de outras citoquinas 24, 27, 28. A descoberta de um maior número de genes de 
citoquinas aviárias, a sua capacidade de combater infecções e a sua potencialidade de 
melhorar a eficácia vacinal, torna-as fortes candidatas a agentes terapêuticos e adjuvantes 27. 
A suplementação de dietas com antioxidantes naturais, provou ser muito benéfica tanto para os 
animais como para os humanos. Uma vez incorporados nos tecidos animais, estes 
82	  
	  
antioxidantes alcançam a cadeia alimentar do Homem. A avicultura pode, por si só, melhorar 
as características nutricionais da dieta humana e fornecer compostos benéficos à saúde 
humana, como os AGPS’s n-3, vitamina E, carotenóides e selénio 21, 22, 25, 30, 41. 
O aumento da concentração de IgA na mucosa intestinal é um conhecido fenómeno que auxilia 
na prevenção de doenças infecciosas. Recentemente, demonstrou-se a capacidade de 
determinadas plantas, e.g. Nicotiana benthamiana, em estimular a secreção destas 
imunoglobulinas nas galinhas 48. A incorporação destas plantas nas rações avícolas, torna-se 
um método de imunoterapia passiva oral economicamente muito viável.  
Trabalhos experimentais recentes referem que a inclusão de uma fonte de fibra na dieta (10% 
de destilados de milho) de poedeiras diminui as emissões de amoníaco 34. 
O stress é um dos agentes imuno-supressores que subsiste na nossa avicultura. O 
reconhecimento dos efeitos nefastos do stress na produção pecuária, fez despertar a 
comunidade científica, bem como os produtores, para a necessidade de instauração de 
medidas de bem-estar animal específicas que visam minimizar os níveis de stress 8. 
 
 
 
5. Conclusão 
Os agentes imuno-supressores que prevalecem na avicultura portuguesa têm uma origem 
muito diversa. É essencial sensibilizar os produtores para a sua presença e alertar para os 
efeitos nefastos que estes provocam, principalmente na económica avícola. Dar a conhecer 
métodos alternativos que beneficiem o desempenho do SI, que substituam a utilização 
constante de terapêuticas antibacterianas, actualmente tão prejudiciais para o Homem e 
Ambiente, é uma responsabilidade dos Médicos Veterinários. 
A imagem deixada por surtos Salmonellas, pela a crise dos nitrofuranos e o pavor da gripe 
aviária, criam um enorme descrédito dos consumidores face aos produtos avícolas. Contudo, 
estudos de mercado constatam que, a seguir à carne de suíno, a preferência dos portugueses 
recai na carne de frango. Este capital de confiança deve ser cuidadosamente preservado pela 
indústria avícola a quem compete traçar novos objectivos sincrónicos que com o despontar de 
novas expectativas nos consumidores quer com o manancial do conhecimento disponível.  
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